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Der Erbarzt an der Jahreswende 
Von Prof. Dr. Otmar Frhr. von Verschuer, Frankfurt a.M. 


Bei dem letzten Zweijahresrückblick im Januarheft 1940 wurde als wich- 
tigstes Ereignis der deutschen Rassenhygiene festgestellt: Der Erbstrom des 
deutschen Volkes, der sich im Laufe der Geschichte in zahlreiche Einzel- 
ströme aufgeteilt hatte, konnte wieder zusammengeführt werden, die deutschen 
Stämme in der Ostmark waren damals zum Hauptstrom wieder zurückgeleitet 
worden. Diese letzten nun abgeschlossenen zwei Jahre erfüllt ein gleiches so 
bedeutsames Ereignis: Auch die deutschen Stämme in der Westmark sind dem 
mächtigen deutschen Erbstrom wieder zugeführt. Eupen-Malmedy, Luxemburg, 
Lothringen und das Elsaß sind mit dem Deutschen Reich wieder vereinigt 
oder als Nebenländer angegliedert. Im Süden des Reiches ist die Südsteiermark 
zum Reich zurückgekommen. Damit hat der Traum der Deutschen aller Zeiten 
— Großdeutschland — seine Verwirklichung gefunden. 

Noch ist der Kampf nicht beendet. Das neue Reich in der Mitte Europas 
muß noch weiter um die Anerkennung seiner Existenz gegen die englisch- 
amerikanisch-russischen Weltmächte kämpfen bis zum endgültigen militäri- 
schen und politschen Sieg. Die Opfer, die dafür gebracht werden, trägt das 
deutsche Volk in dem stolzen Gefühl der großen historischen Stunde der 
Gegenwart und in dem Bewußtsein, daß unsere Kinder und Enkel nicht mehr 
zu großen Teilen unter fremder Herrschaft leben werden, sondern als Volks- 
genossen im freien und unabhängigen, großen Deutschen Reich geborgen sein 
werden. Der Erbarzt, der sich im Frieden schon für die Gesundheit und die 
Erhaltung der rassischen Eigenart ünseres Volkes eingesetzt hat, erlebt die 
Gegenwart mit dem ganzen Volk als größte Zeit unserer Geschichte, aber 
auch als größies Ereignis in der Rassen- und Erbgeschichte unseres Volkes. 

Die Bevölkerung der Erde betrug im Jahre 1938 2169 Millionen Menschen. 
Davon wohnten 530 Millionen (24,4%/o) in Europa. Deutschland (ohne Pro- 
tektorat) hatte damals eine Volkszahl, die 4,6%o der Erdbevölkerung ausmachte; 
es hatte dabei aber nur 0,5% des Erdraumes zur Verfügung. Dieses MiB- 
verhältnis beleuchtet. wie gerechtfertigt unsere Forderung nach Ausweitung 
des uns zur Verfügung stehenden Raumes ist. In dem durch den Versailler 
Vertrag verkleinerten Reich betrug die Einwohnerzahl im Jahre 1933 65,2 Mil- 
lionen. Nach der Wiedervereinigung bzw. Eingliederung des Saarlandes, der 
Ostmark, der sudetendeutschen Gebiete, des Protektorais Böhmen und Mähren, 
des Memellandes, der Freien Stadt Danzig, der chemals polnischen Ostgebiete 
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sowie von Eupen, Malmedy und Moresnet betrug die deutsche Bevölkerung 
im Mai 1940 insgesamt 97,4 Millionen Einwohner. Die Nebenländer des Reiches, 
das General-Gouvernement, Luxemburg, Elsaß und Lothringen sind dabei 
nicht mitgezählt. 

Nach dem katastrophalen Geburtenriickgang von der Jahrhundertwende 
bis zum Jahre 1933, der schließlich zu einer bedrohlichen bevölkerungspoli- 
tischen Unterbilanz geführt hatte, ist die Zahl der Lebendgeborenen im Jahre 
1934 und in allen folgenden Jahren wieder angestiegen, und im Jahre 1940 
wurde erstmalig wieder eine Geburtenziffer erreicht, die zur Erhaltung des Be- 
standes ausreichend ist. Insgesamt wurden 1940 im Deutschen Reich einschließ- 
lich der Reichsgaue der Ostmark und der sudetendeutschen Gebiete, aber ohne 
die ehemalig polnischen Gebiete und Eupen-Malmedy 1644000 Lebendgeborene 
gezählt oder 20,4 auf 1000 Einwohner. In den 7 Jahren von 1934—1940 zu- 
sammen sind dem deutschen Volk allein im Altreich über 21/, Millionen Kinder 
mehr geschenkt worden, als nach den Heirats- und Fortpflanzungsverhältnissen 
der Jahre 1932/1933 zu erwarten gewesen wären. In diesen Ziffern kommt der 
biologische Kraftzuwachs, den wir in den letzten Jahren erhalten haben, deut- 
lich zum Ausdruck. 

Die durch den Reichsgesundheitsführer eingeleitete Gesundheitspflege und 
Krankheitsprophylaxe hat erreicht, daß nicht, wie in früheren Kriegen, Epide- 
mien um sich greifen, Volksseuchen und Mangelkrankheiten zunehmen. Die 
Erhaltung eines guten Gesundheitszustandes in unserem Volke ist ein großer 
bevölkerungspolitischer Erfolg. 

Hinzu treten die besonderen Maßnahmen der Bevölkerungspolitik, die auch 
während der Kriegszeit nicht nur fortgeführt, sondern sogar noch weiter aus- 
gebaut werden. So werden nach der neuen Kinderbeihilfenverordnung seit dem 
1. I. 1941 an sämtliche deutsche Familien mit mindestens 3 Kindern für das 
3. und jedes weitere Kind unter 21 Jahren monatlich 10 RM. bezahlt. Um dem 
Mangel an Hausgehilfinnen in kinderreichen Familien zu steuern, werden nach 
einer Verordnung vom 12. V. 1941 Ausstattungsbeihilfen an Hausgehilfinnen 
gegeben, die langfristig in kinderreichen Haushaltungen mit mindestens 3 Kin- 
dern unter 14 Jahren tätig sind. Für die Bevölkerungspolitik in den neu an- 
gegliederten Ostgebieten sind die 1941 eingeführten Steuererleichterungen (Be- 
freiung vom Kriegszuschlag und Ermäßigung der Einkommensteuer, Halbie- 
rung der Bürgersteuer, Nachlässe für Grunderwerbs-, Erbschafts- und andere 
Steuern bei Niederlassung im Osten) von größter Bedeutung. 

Die Durchführung des Ehegesundheitsgesetzes hat eine wesentliche Er- 
weiterung durch die Verordnung vom 22. X. 1941 erhalten, wonach für die 
Anmeldung eines Eheaufgebotes beim Standesamt die Vorlage einer von dem 
zuständigen Gesundheitsamt ausgestellten Eheunbedenklichkeitsbescheinigung 
erforderlich ist. 

Auch in der wissenschaftlichen Grundlegung der Rassenhygiene sind aus 
der Berichtszeit hedeutungsvolle Ereignisse zu melden. Ein neues Universitäts- 
Institut für Erb- und Rassenhygiene der Deutschen Karls-Universität ist in 
Prag durch Professor Thums begründet worden. Für die Reichs-Universität 
in Straßburg sind zwei Lehrstühle, ein ordentlicher und ein außerordentlicher, 
für Rassenhygiene und Rassenkunde vorgesehen. Andere Universitäten be- 
mühen sich um die Schaffung neuer Lehrstühle und Institute, damit die Rassen- 
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hygiene als Pflicht- und Prüfungsfach des Medizinstudiums überall eine selb- 
ständige Vertretung findet. 

Forschung und Lehre haben eine wichtige Grundlage in bedeutenden zu- 
sammenfassenden Darstellungen erhalten. Das große Handbuch der Erbbiologie 
des Menschen, herausgegeben von Just, ist vollständig erschienen, ebenso das 
von Gütt herausgegebene Handbuch der Erbkrankheiten. Von dem Baur- 
Fischer-Lenz, unserem bekanntesten und bedeutendsten Lehrbuch, ist der 
erste Halbband in neuer Auflage herausgekommen. Ein Leitfaden der Rassen- 
hygiene von O. v. Verschuer ist soeben erschienen. Das geistige Rüstzeug 
ist somit für den Studenten, den Dozenten, den in der Praxis stehenden Erbarzt 
und den wissenschaftlichen Forscher zubereitet und zusammengefaßt. Damit 
ist die Rassenhygiene ein in sich geschlossenes, einheitliches akademisches 
Lehrgebiet geworden. 

Die Erb- und Rassenpflege hat erstmalig in dem nationalsozialistischen 
Deutschland eine großzügige praktische Verwirklichung gefunden. Ihre Er- 
kenntnisse und Erfolge finden mehr und mehr auch bei anderen Völkern Be- 
achtung und Anwendung. Mit der politischen Entwicklung der jüngsten Zeit. 
vor allem seit dem gemeinsamen Kampf des europäischen Kontinents gegen 
den Bolschewismus, hat sich eine Front herausgebildet, die über das Gebiet 
des Militärischen und Politischen auch auf die große geistige Auseinander- 
setzung der Gegenwart sich auswirkt. Noch nie in der Geschichte ist die poli- 
tische Bedeutung der Judenfrage so klar hervorgetreten wie heute: Gesamt- 
europa im Bunde mit dem von Japan geführten Ostasien steht im Kampf gegen 
die durch das Judentum gemeinsam geführte englisch-amerikanisch-russische 
Weltmacht. Die mit uns vereinten Völker erkennen mehr und mehr, daß die 
Judenfrage eine Rassenfrage ist, und daß sie deshalb eine Lösung finden muß, 
wie sie von uns zunächst für Deutschland eingeleitet wurde. Inzwischen haben 
zahlreiche andere Länder, wie z. B. Italien, Frankreich, Ungarn und Rumänien, 
Rassengesetze erlassen, die zeigen, daß die Judenfrage bereits eine gesamt- 
europäische Angelegenheit geworden ist. Ihre endgültige Lösung als Welt- 
frage steht mit zur Entscheidung in diesem Kriege. 

Für unsere Zeitschrift „Der Erbarzt‘“, der gerade kurz vor Beginn des 
Krieges in der neuen Folge herausgekommen war, hatten wir bei dem letzten 
Zweijahresrückblick die Hoffnung ausgesprochen, „Forschung und praktische 
Arbeit unserer Wissenschaft zum Wohle unseres Volkes zu fördern“. Unsere 
Bemühungen im Dienste dieser Aufgabe haben nie nachgelassen und wertvolle 
Unterstützung durch die Mitarbeit hervorragender Wissenschaftler und zahl- 
reicher in der praktischen Arbeit stehender Ärzte und Juristen gefunden. Der 
Verlag hat trotz der Erschwernisse des Krieges die Zeitschrift in einer Aus- 
staitung herausgebracht, die Vorkriegsverhältnissen in nichts nachsteht. Mit- 
arbeitern und Verlag für diese besondere Leistung zu danken, ist dem Heraus- 
geber und Schrifiwalter ein aufrichtiges Bedürfnis. 
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Aus den Kinderkliniken der Deutschen Karls-Universität Prag 
(K.-Leiter: Prof. Dr. C. Bennholdt-Thomsen) 


Beispiele für die Reifungstypen der heutigen weiblichen 
Großstadtjugend 
Von Dr. H. Kreilmayer 
Mit 7 Abbildungen 


Im Augustheft 1941 dieser Zeitschrift hat Schmidt-V oigt aus unserer 
Klinik über die Beispiele für die Reifungstypen der männlichen 
Jugend von heute berichtet. Der Zweck dieser Veröffentlichung war, den 


Abb. la. Abb. 1b. Abb. Ic. Abb. 2a. Abb. 2b. Abb. 2c. 


Abb. 1. 10,3 Jahre. Abb. 2. 11,5 Jahre. 


Abb. la. Späte Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —4, Pubes —3, Axilla —3, 
übriger Körper —2, Rundung der Hüften —2, Men. —. 

Abb. 1b. Rechtzeitige Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —3, Pubes —3, Axilla —2, 
übriger Körper —2, Rundung der Hüften —1, Men. —. 

Abb. le. Frühe Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —1, Pubes —1, Axilla —2, 
übriger Körper —1, Rundung der Hüften —1, Men. —. 


Abb. 2a. Späte Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —4, Pubes —3, Axilla —3, 
übriger Körper —2, Rundung der Hüften —2, Men. —. 

Abb. 2b. Rechtzeitige Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —3, Pubes —3, Axilla —3, 
übriger Körper —2, Rundung der Hüften —2, Men. —. 

Abb. 2c. Frühe Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —2, Pubes —2, Axilla —2, 
übriger Körper —1, Rundung der Hüften —1, Men. —. 
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Typus des schnellreifenden männlichen Jugendlichen der heutigen Großstadt- 
generation im photographischen Bilde festzuhalten. 


Es wurde schon in dieser Mitteilung besonders beloni, daß eine noch so ausführ- 
liche beschreibung nicht an die Bildwiedergabe heranreicht und nur ein gutes Bild- 
material späteren Generationen zum Vergleich und zur Gewinnung eines verläßlichen 
Maßstabes für künftige Entwicklungsabläufe dienen könne. 


Eine Paralleluntersuchung über den Entwicklungsstand beim 
weiblichen Geschlecht soll heute gegeben werden. 

Um auch für die Pubertätsentwicklung der weiblichen Grofstadtiugend 
Anschauungsmaterial zu liefern, zeigen wir eine Bildserie der Altersstufen 


) 


von 10.0 bis 14,11 Jahren mit Vertreterinnen der 3 verschiedenen Reifungs- 


stadien. 


Es wird der frühreife neben dem normalen und spätreilen 


Abb. 3a. Abb. 3b. Abb. 3c. Abb. 4a. Abb. 4b. Abb. 4c. 

Abb. 3. 12,3 Jahre. Abb. 4. 13,1 Jahre. 

Abb. 3a. Späte Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —4, Pubes —3, Axilla —3, 
übriger Körper —2, Rundung der Hüften —1, Men. —. 

Abb. 3b. Rechtzeitige Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —2, Pubes —2, Axilla —2, 
übriger Körper —1, Rundung der Hüften —1, Men. —. 

Abb. 3c. Frühe Reifung. Entwicklungsformel: Mamma 0, Pubes —1, Axilla 0, übriger 
Körper 0, Rundung der Hüften 0, Men. 0,6. 

Abb. 4a. Späte Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —4, Pubes —3, Axilla —3, 
übriger Körper —2, Rundung der Hüften —2, Men. —. 

Abb. 4b. Rechtzeitige Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —1, Pubes —1, Axilla —1, 


Abb. &c. 


übriger Körper 0, Rundung der Hüften —1, Men. —. 


Frühe Reifung. Entwicklungsformel: Mamma 0, Pubes —0, Axilla —2, übriger 
Körper 0, Rundung der Hüften 0, Men. 2,0. 
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Entwicklungstyp vorgestellt'). Es kam uns besonders darauf an, den früh- 
reifen Typ herauszustellen, weil er die starke somatische Wandlung des 
Jugendlichen besonders dokumentiert. 

Die dargestellten Bilder sind aus einem Untersuchungsmaterial ausgewählt, das 
620 weibliche Jugendliche des Reifungsalters umfaßt. Die Feststellung des Entwicklungs- 


grades geschah nach dem von Zeller angegebenen Testbogen, den wir in der Folge 
wiedergeben. 


Abb. 5a. Abb. 5b. Abb. 5c. Abb. 6a. Abb. 6b. 
Abb. 5. 14,0 Jahre. | Abb. 6. 15,0 Jahre. 


Abb. 5a. Späte Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —2, Pubes —2, Axilla —2, 
übriger Körper —2, Rundung der Hüften —1, Men. —. 

Abb. 5b. Rechtzeitige Reifung. Entwicklungsformel: Mamma 0, Pubes —1, Axilla —2, 
übriger Körper —2, Rundung der Hüften —1, Men. 1,0. 


Abb. 5c. Frühe Reifung. Entwicklungsformel: Mamma 0, Pubes —1, Axilla —1, übriger 
Körper —2, Rundung der Hüften —1, Men. 2,6. 


Abb. 6a. Späte Reifung. Entwicklungsformel: Mamma —1, Pubes —1, Axila —1, 
übriger Körper —1, Rundung der Hüften 0, Men. 1,0. 


Abb. 6b. Frühe Reifung. Entwicklungsformel: Mamma 0, Pubes 0, Axilla 0, übriger 
Körper 0, Rundung der Hüflen 0, Men. 1,6. 


1) Wobei wir uns mit Bennholdt-Thomsen natürlich darüber klar sein müssen, 
daß auch der derzeitig normale und spätreife Typ eine gewisse Entwicklungsbeschleu- 
nigung seinerseils durchgemacht hat, mit anderen Worten, alle derzeitigen Jugend- 
lichen sind gegenüber früheren Jahrzehnten mehr oder weniger entwicklungsheschleunigt. 
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Abb. 7a. Abb. 7b. Abb. 7c. Abb. 7d. Abb. 7e. Abb. 7f. 
11,0 Jahre. 11,10 Jahre. 12,4 Jahre. 12,6 Jahre. 13,6 Jahre. 13,7 Jahre. 


Abb. 7¢. Abb. 7h. 
13,11 Jahre. 14,9 Jahre. 


Abb. 7. Beispiele früher Reifung der Altersstufen von 11,0 bis 14,9 Jahren. 


Digitized by Google 
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Tabelle 1. Beispiel eines Untersuchungsbogens im AnschluB an Zeller 


Name: S Vorname: G Geb.: 24.5.1931 Alter: 10,3 Jahre Datum: 15.8.1941 
Beruf: Schülerin Schulklasse: 4 Wohnung: Ha. Lfd. Nr. 68 Reifungsstufe: Frühreif 
Symptome: 
Mamma: o — 1 — 2 — 3 — 4 
Terminale Behaarung: 
Pubes: 0 =l — 2 — 3 
Axilla: 0 — 1 =A — 3 
` Übriger Körper: 0 el —2 
Rundung der Hiiften: 0 1 — 
Menarche vor © Jahren 
Menses: regelmaBig unregelmäßig 
Striae cutis destensae: Ô 
Gestaltsform: harmonisch disharmonisch 
Körperbautyp: leptosom MEesosom eurysom 
muskular respiralorlsch digestiv | zerebral 
angedeutlet ausgeprägt 


Rassetyp: (blieb unberücksichtigt) 


Konstitutionelle Besonderheiten: Vasomotorismus + 
Körperlänge: 141.5 cm Körpergewicht: 30.5 kg Brustumfang in Ruhe: 70.0 cm 


Somatogramm (nach v. Pfaundler) Lichthiid 


Der Zellertest beruht vor allem auf der Beurteilung der Veränderungen der 
primären und sekundären Geschlechtsmerkmale, Durch die stufenmäßige Abgrenzung 
der Reifungszeichen kann der Abstand von der ausgebildeten vollen Reife am besien 
charakterisiert werden. Bei Madchen wird die Mamma, die Behaarung der Pubes 
und Axilla sowie des übrigen Körpers, die Rundung der Hüften und schließ- 
lich der Eintritt der Menarche beurteilt und je nach Entwicklungsstand be- 
ziffert, wobei die volle Reife mit 0, die einzelnen Entwicklungsformen mit 
fallenden Ziffern (—1, —2 usw.) gekennzeichnet werden. Die kindliche, geschlechtlich 
noch undifferenzierte Form bekommt die letzte Zahl. Aus der Aufzeichnung der Reifungs- 
zeichen in ihren Stufen, die nach ihrem Abstand von der Reife beziffert werden und der 
Danebenstellung des Lebensalters erhält man für jeden Fall seine individuelle 
Reifungsformel. Als sogenannte pubeszente Form werden alle Entwicklungs- 
grade zusammengefaßt, die zwischen der ausgereiften und der kindlichen Form stehen. 


Die von uns Untersuchten stammten aus einem Beobachtungsgut von etwa 
2000 Mädchen, die zum Zwecke besonderer Untersuchungen, über die in 
anderem Zusammenhang berichtet werden soll, nach Zeller getestet worden 
waren. Hier kommt es uns lediglich darauf an, eine repräsentative Serie der 
Reifungstypen der heutigen Jugend als Vergleichstest für die Zukunft fest- 
zuhalten. 

Unsere Untersuchungen begannen mit dem Anfang des 11. Lebens- 
jahres. Es zeigte sich bereits hier, daß bei den meisten der Jugendlichen einzelne 
Reifungszeichen, so die Mamma und Hüftrundung, ihre pubeszente Form haben. 
Das bedeutet, daß der Beginn der Pubertät bei der Frühreifung bereits vor den 
Anfang des 11., also an das Ende des 10. Lebensiahres zu setzen ist. 
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Tabelle 2. Die Stufen der Reifungszeichen in ihrer prozentualen 
Verteilung zu den Altersklassen von 10,0—14,11 Jahren 


Alter Reife Stufe Puberale Stufe Kindliche Stufe 
in Jahren in Prozenten in Prozenten in Prozenten 
Mamma 
10,0—10,11 3,5 93,0 3,5 
11,0—11,11 4,8 92,8 2,4 
12,0—12 11 24,5 73,5 1,0 
13,0—13,11 57,8 404 1,8 
14,0—14,11 83,3 16,7 — 
Pubes 
10,0—10,11 = 42,8 572 
11,0—11,11 9,5 73,8 16,7 
12,0—12,11 17,5 ' 78,5 4,0 
13,0—13,11 56,8 42,3 0,9 
14,0— 14,11 83,3 16,7 = 
Axilla 
10,0—10,11 „= 21,4 78,6 
11,0—11,11 4,8 42,8 52,4 
12,0—12,11 12,2 65,4 22,4 
13,0— 13,11 45,8 48,7 5,5 
14,0— 14,11 63,4 33,3 3,3 
Rundung der Hüften 
10,0—10,11 — 82,1 17,9 
11,0— 11,11 9,5 81,0 9,5 
12,0—12,11 18,3 80,7 1,0 
13,0—13,11 43,1 52,3 4,6 
14,0—14,11 66,7 30,0 3,3 
Menstruation 
noch nicht im ersten Jahr |im zweiten Jahr | im dritten Jahr 
10,0—10,11 100 
11,0—11,11 100 
12,0—12,11 87,8 11,2 1,0 = 
13,0—13,11 55,0 25,7 12,8 6,6 
14,0—14,11 16,7 23.0 30,0 30.3 


Die terminale Behaarung (Pubes-, Axillar- und Behaarung des übrigen 
Körpers) ist ebenfalls bei den meisten Frühentwickelten zu diesem Termin 
im Beginn der Entwicklung. Die Menstruation ist bei einem Teil seit einem, 
bei wenigen sogar seit 2 Jahren vorhanden. 

Nach unseren Ergebnissen kann die Pubertätsentwicklung bei dieser 
Gruppe am Anfang des 14. Lebensjahres als abgeschlossen gelten. Das bedeutet, 
daß der Termin der vollen Reife verglichen mit den Durchschnitisergehnissen 
von Zeller bei unserem Beobachtungsgut um etwa 11/2 Jahre nach unten 
verschoben ist. 

Inwieweit diese frühe bzw. iiberstiirzte Entwicklung der Jugend sich im 
einzelnen auswirkt, ist in der Arbeit von Schmidt-Voigt in dieser Zeit- 
schrift für die männliche Jugend begründet. Hinsichtlich der Auswirkungen 
für die weibliche Jugend seien jedoch noch einmal die wichtigsten Folgerungen, 
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wie sie Bennholdt-Thomsen unlängst in der Zeitschrift für Rassenkunde 
ausgeführt hat, stichwortartig wiedergegeben. 


1. Beziehungen der Entwicklungsbeschleunigung der weiblichen Früh- oder 
Spätreife für das Eheschließungsalter, die Zahl der Nachkommenschaft, die 
mütterliche Leistungsfähigkeit und der Eintritt des Klimakteriums, 

2. ist für beide Geschlechter das Problem zu klären, ob die frühe hormonale 
Reifung die Beziehungen der Geschlechter zueinander bereits vorzeitig akti- 
viert oder aktivieren wird; eine Frage, die für das Problem der Kriminalität 
Jugendlicher von besonderer Bedeutung ist, | 

3. auch für BDM. und weiblichen Arbeitsdienst sind die Fragen weiblicher 
Früh- oder Spätreife von gesteigertem Interesse, da sich hier unter Um- 
ständen eine Diskrepanz zwischen geistig-seelischer Reife bzw. Noch-Nicht- 
Reife und körperlicher Entwicklung bzw. Frühentwicklung ergeben könnte, 

4. endlich bedarf die möglicherweise sich ergebende Beziehung zum vorzeitigen 
Nachlassen der Leistung, d.h. zum sogenannten Arbeitsknick, besonderer 
Beachtung. 

Schrifttum 
Bennholdt-Thomsen, C., in: de Rudder und Linke „Biologie der Groß- 
stadt“, Konferenzbericht Dresden 1940. — Ders., Somatische Wandlung des Grofstadt- 

kindes. Z. Rassenkunde 1941, Jubiläumsheft der Stadt Breslau. — Schmidt-Voigt, J., 

Z. Kinderhk. 61 (1940): 548. — Ders., Der Erbarzt 9 (1941): 169. — Zeller, W., 

Handbuch d. jugendärztl. Arbeitsmethoden 1 (1938): 54. Verlag J. A. Barth, Leipzig. 


(Anschrift der Verf.: Prag II, Karlsplatz 1) 


Über die genetische Einheit 


verschiedenartiger Extremitätenmißbildungen 
Von Dr. Hellmut Eckhardt, Berlin 
Mit 7 Abbildungen 


In meiner Arbeit „Körperliche Mißbildungen“ (Handbuch der Erbkrank- 
heiten, Band 6, herausgegeben von A. Gütt, Verlag G. Thieme, Leipzig 1940) 
habe ich in den verschiedenen Abschnitten besonders solche Beispiele heraus- 
gestellt, die zeigen, daß verschiedenartigste Formen von Entwicklungsstörun- 
gen, ja sogar Gegensätze wie Plus- und Minusvarianten gar nicht so selten 
als Manifestationsschwankungen und somit als Ausdruck eines einheitlichen 
genetischen Geschehens aufgefafit werden müssen. So läßt sich aus vorliegen- 
den Beobachtungen an nicht wenigen Einzelindividuen wie auch in verein- 
zelten Sippen ein solches abwegiges Geschehen im Ablauf der Entwicklung 
als „erbliche Störung der Strahlenentwicklung der Extremitäten“ herausschälen. 
Über zwei entsprechende Beobachtungen soll im folgenden berichtet werden. 

Die erste Beobachtung stammt aus der Orthopädischen Klinik Paulinen- 
hilfe, Stuttgart; die klinischen Angaben und Röntgenbilder stellte mir Herr 
San.-Rat Dr. Sippel zur Verfügung, wofür ich ihm meinen Dank ausspreche. 

G. Z., geb. 27. X. 1914. Es handelt sich um einen als Kontrollarbeiter beruis- 
tätigen Mann mit schwerer Mifsbildung aller vier Extremitäten. Er hat eine Körper- 
größe von nur 153 cm; das linke Bein hat, gemessen von der Spina iliaca ant. sup. Dis 
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zur Spitze des medialen Knöchels, eine Länge von 79 cm, das rechte dagegen von nur 
40 cm. Diese hochgradige Verkürzung ist durch das fast vollständige Fehlen des rechten 
Oberschenkelknochens bedingt. Das Röntgenbild (Abb. 1) zeigt einen hypoplastischen 
Hiiftkopf in hypoplastischer Pfanne und den Schenkelhals: der Schaft fehlt vollständig; 
von der distalen Femurepiphyse ist ein Rudiment vorhanden. Zwischen diesen beiden 
Rudimenten besteht ein Gelenk, das ausgiebige Bewegungen nach allen Richtungen des 
Raumes zuläßt. Am Unterschenkel fehlt das Wadenbein, der Fuß besitzt nur vier Zehen. 


Abb. 1. Sogenannter Femurdefekt. 


Der linke Fuß steht in Spitzklumpfuß-Stellung. Zwischen Talus und Kalkaneus 
besteht keine Gelenkverbindung (Synostose). 

Die linke Hand (Abb. 2) hat nur drei Finger, es fehlen die zwei ulnaren Hand- 
strahlen (Mittelhand, Fingerknochen). Die ulnaren Handwurzelknochen sind rudi- 
menlär. Der 2. und 3. Finger zeigen ausgesprochene Brachymesophalangie. 

An der rechten Hand (Abb. 3) sind Daumen, Zeige- und Mittelfinger olıne Be- 
sonderheiten. Der 5. Mittelhandknochen fehlt vollständig. Dem 4. Mittelhandknochen 
sitzen zwei zueinander zangenlörmig gestellte rudimentäre dreigliedrige Finger auf. 

Es handelt sich danach um einen einseitigen sogenannten Femurdefekt mit 
Fehlen der Fibula und eines Randstrahles am Fuß; weiter um eine verschieden- 
gradige Strahlenreduktion an beiden Händen, links außerdem mit Brachymeso- 
phaiangie. 

H. Sternberg unterscheidet drei Gruppen von „angeborenem Femur- 
defekt“; erstens den isolierten, ein- oder selten doppelseitigen Femurdelekt. 
zweitens die ein- oder ebenfalls seltenen doppelseitigen Femurdefekte, die mit 
Strahlendefekten an der betroffenen Extremität kombiniert sind, und schließlich 
drittens den Femurdefekt bei allgemeiner Gliedmaßenfehlbildung (Strahlen- 
defekte der distalen oder auch nur proximalen [Phokomelie] Abschnitle an den 
oberen und unteren Gliedmaßen). W. Wepler sieht in der Phokomelie (Robben- 
gliedrigkeit: infolge hochgradiger Hypoplasie der langen Röhrenknochen 
kommen Hände oder Füße unmittelbar an den Rumpf zu stehen) eine besondere 
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seltene I'ornı von Mißbildung der Extremitäten, die fast immer mit anderen 
Mißbildungen, wie distalem Strahlenmangel, Spaltbildung im Gesicht kombiniert 
ist. Gruber faßt die Phokomelie in seinem Handbuch der Mißbildungen in 
einem Abschnitt mit den Hypoplasien, Mikromelien, Amelien und Peromelien 
(sogen. Enddefekte) zusammen und behandelt hierbei auch den sogenannten 
angeborenen Femurdefekt. Damit sieht auch Gruber in allen diesen ver- 
schiedenartigen Erscheinungsbildern gleichartige Entwicklungsstörungen. Die 
beschriebene Beobachtung ist der dritten Gruppe in der Einteilung Stern- 
bergs zuzurechnen: Femurdefekt bei allgemeiner Gliedmaßenfehlbildung. Im 


- 


Abb. 2. Sogenannter ulnarer Abb. 3. Partieller Randstrahlendefekt. 
Randstrahlendefekt, Brachy- 
mesophalangie. 


Gegensatz zu Sternberg und Wepler sehe ich sowohl in dem sogenannten 
lemurdefekt als auch in der Phokomelie und den begleitenden Mißbildungen 
ein gleichartiges Entwicklungsgeschehen: es handelt sich hier wie dort um 
Erscheinungsbilder, denen ein totaler oder mehr oder weniger ausgeprägter 
partieller Mangel einzelner Strahlen von Gliedmaßen zugrunde liegt. Im Hand- 
buch der Erbkrankheiten habe ich eine Beobachtung abgebildet, in der ich bei 
totalen und partiellen Aplasien an beiden oberen Extremitäten ein Vorstadium 
der Phokomelie sah und weiter eine Beobachtung, bei welcher am linken Ober- 
arm ein glatter „Enddefekt“ (Peromelie) bestand, während an beiden unteren 
Extremitäten sowie an der rechten Hand Strahlenmangel und Strahlenreduktion 
zu finden waren. Bei den verschiedenen Erscheinungsbildern handelt es sich 
nicht um verschiedenartige Fehlbildungen, als vielmehr nur um verschieden 
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lokalisierte und unterschiedlich ausgeprägte Grade einer gleichartigen Entwick- 
lungsstörung (Hypoplasie — partielle bis totale Aplasie von Gliedmaßenstrah- 
len). Es sei erwähnt, daß sich bei Defekten von Hand- wie auch langen Röhren- 
knochen, die z. T. von Solitärfällen, z. T. von Angehörigen einzelner Sippen 
entnommen werden konnten, lückenlose morphologische Reihen vom leichtesten 
Grad der Strahlenreduktion bis zum Enddefekt einerseits und von der par- 
tiellen Verdoppelung eines Zehen- oder Fingernagelgliedes bis zur Verdoppe- 
lung von Fuß oder Hand, bis Verdoppelung des Unterarmes andererseits auf- 
stellen ließen (vgl. W. Müller, Die angeborenen Fehlbildungen der mensch- 
lichen Hand. Verlag G. Thieme, Leipzig 1937). Auffallend ist allerdings, daß 
von den verschiedenen Lokalisationen bestimmte Erscheinungsbilder verhältnis- 
mäßig oft beobachtet werden, so daß sie als typische Mißbildungen bezeichnet 
werden; wesentlicher ist aber, daß eine Reihe dieser Typen ausgesprochen erb- 
lich ist, während die selteneren „typischen“ wie „atypischen“ gleichartigen 
Entwicklungsstörungen bisher nicht als erblich nachgewiesen werden konnten. 
So ist z.B. die Brachydaktylie ausgesprochen erblich (dominanter Erbgang); 
bei den nicht so seltenen Fällen 

von „Radiusdefekt“ sowie „Fibula- 4 

defekt“ wurde erbliches Vorkom- 

men bisher nur in einigen wenigen 3 

Fällen beobachtet, wobei es sich 

auch meist nicht um das noch- 


`n 


malige Vorkommen der gleichen : 
Fehlhildung in der Sippe handelte. 

Bei der weit selteneren Phokomelie 1 
wie auch bei ganz vereinzelten Fal- Abb. 4. Sogenannter Tibiadefekt (1) und 
len von mehrfachen totalen und HandmiBbildung (2, 3, 4). 


partiellen Aplasien und Hypo- 

plasien und Mikroplasien (z.B. Beobachtung von Schwarzweller, Arch. 

orthop. u. Unfallchir. 40, 1 [1939]: S4) wurde familiäres Auftreten beobachtet. 
In diesem Zusammenhang verdient die folgende Beobachtung als 

kasuistischer Beitrag im Schrifttum niedergelegt zu werden. (Die Nummern 

bezeichnen die betreffenden Personen auf der obenstehenden Sippentafel 

Abb. 4). 


Nr. 1. Br. V., geb. 9. VI. 1941. Das 14 Tage alte Mädchen ist mit schwersten Mif- 
bildungen beider Beine behaftet. Es handelt sich rechts um eine totale Aplasie der 
Tibia (Abb. 5). Der Unterschenkel steht gegenüber dem Oberschenkel in Subluxations- 
stellung und in Beugekontraktur (Folge des Fehlens des tibialen Anteiles am Knie- 
gelenk). Der rechte Fuß, der keine „Defektbildung“ aufweist, befindet sich in schwerster 
Klumpfußstellung, so daß der Fußinnenrand der Unterschenkelinnenseite fast anliegt 
(Folge des Fehlens des Malleolus internus). Links ist die Tibia angelegt, aber distal- 
wärts und nach hinten verlagert, sie überkreuzt das Wadenbein. Der Fuß ist ebenfalls 
ein Klumpfuß schwersten Grades (Folge der hochgradigen Formabweichung der 
Knöchelgabel). Der rechte Femur erscheint etwas schmiichtiger als der linke; der Kern 
der distalen Femurepiphyse ist rechts noch nicht vorhanden. Die Verhältnisse im Be- 
reich der Hüftgelenke lassen sich bei dem Alter des Kindes von erst 14 Tagen sowie 
der nicht ganz symmetrischen Lage bei der Aufnahme nicht mit Sicherheit beurteilen: 
der rechte Hüftkopf scheint pfannenferner zu stehen als der linke. — Weitere Fehl- 
bildungen, im besonderen an den oberen Gliedmaßen, waren nicht nachweishar. 

Nr. 2. H. V., geb. 27. VI, 1910. Der Vater dieses Kindes leidet an einer Mißbil- 
dung der rechten Hand (Abb, 6). Es fehlt der 3. Finger; der 4. Finger hat klinisch 
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nur zwei Glieder. In dem Raum der Mittelhand zwischen 2. und 4. Finger ist ein quer 
zwischen den Kopfchen des 3. und 4. Mittelhandknochens gelegener Knochen tastbar 
(vermutlich verlagerte Grundphalanx des fehlenden 3. Fingers). Die fünf Mittelhand- 
knochen sind vorhanden. Im übrigen zeigt der Vater, der sich durch diese Mißbildung 
in keiner Weise behindert fühlt, keine auffallenden Abweichungen. Ein erstgeborenes 
Kind, ein Mädchen von 1!/2 Jahren, ist nach Angabe der Eltern frei von Fehlbildungen. 
Die Mutter ist ebenfalls frei von körperlichen Anomalien. 


{ 4 
a. I 


Abb. 5. Totale Aplasie der Tibia rechts, Verlagerung der linken Tibia. 


Die folgenden Angaben verdanke ich Herrn Stadtarzt Dr. Hogrefe, Dresden, 
der auf meinen Wunsch einen Angehörigen der Sippe untersuchte. 

Nr. 3. M. L., geb. 30. X. 1880. Kinderlos verheirateter Mann, der wegen Lungen- 
tuberkulose in Behandlung (Pneumothorax) steht. Es besteht eine Mißbildung der 
linken Hand. Der Befund ist mit dem vorher beschriebenen völlig übereinstimmend 
(Abb. 7). Die Mittelhandknochen 2—5 sind hypoplastisch (Brachymetakarpie). 

Nr. 4. V. wie auch L. haben zuverlässig angegeben, daß die Mutter (gest. 1931 im 
Alter von 86 Jahren) des Letzigenannten (3) ebenfalls an einer Mißbildung, und zwar 
beider Hände, gelitten habe. L. gibt an, dah die Mutter an der linken Hand die 
gleiche Mißbildung wie er selbst gehabt habe, rechts dagegen seien der 5. und 4. Finger 
verkrüppeit gewesen, der 3. und 2. Finger zusammengewachsen; der Daumen war 
normal. 

Bei dem Ausgangsfall handelt es sich um die seltene totale Aplasie der 
Tibia auf der rechten Seite, eine Verlagerung („Verwerfung‘“) der Tibia auf 
der anderen Seite. Die Kniebeugekontraktur und die Klumpfüße sind sekundär 


ausgelöste Deformitäten. In dem obengenannten Handbuch der Erbkrankheiten 
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bildete ich eine einseitige partielle Aplasie der Tibia ab; der Tibiakopf war 
angelegt, die Fibula verkürzt und verkrümmt. Der an sich wohl gebildete Fuß 
stand ebenfalls in maximaler Klumpfußstellung. Einen ebenfalls ,,partiellen 
Tibiadefekt“ veröffentlichte Ke Ping Jen (Orthop. Univ.-Klinik, Berlin). Bei 
der Beobachtung einer totalen Aplasie durch Legal bestanden gleichzeitig 
Strahlendefekte am Fuß (Fehlen des Talus, zweier Keilbeine, des Metatarsus I 
und der zugehörigen Großzehe). Auf Erblichkeit dieser seltenen Mißbildung 
weist m. W. einzig und allein die Beobachtung konkordanten Auftretens von 
linksseitigem Tibiadefekt nebst Hallux duplex bei eineiigen Zwillingsschwestern 
durch Ollerenshaw (zit. nach Schröder) hin. Aus der Zusammenstellung 


ZF — 
== 


Abb. 6. 


dieser Beobachtungen ist zu ersehen, daß die Aplasie total und partiell, mit und 
ohne Mikroplasie der Fibula, mit und ohne Strahlenmangel am Fuß, ja sogar 
mit Mehrfachbildung des Großzehenstrahles vorkommt. 

Es ist nun kaum anzunehmen, daß in der mitgeteilten Sippe die sehr seltene 
Mißbildung (Aplasie der Tibia) ein zufälliges Zusammentreffen mit anderen 
Mißbildungen in der Sippe bedeutet. Vielmehr lassen sich die Fehlbildungen 
an den Händen der drei Mitglieder der Sippe mit der Fehlbildung an beiden 
Füßen des Ausgangsfalles als der Ausdruck einer übergeordneten „Störung 
der Strahlenentwicklung der Extremitäten“ unter einheitlichem Gesichtspunkt 
betrachten. Zur Bestärkung dieser Auffassung dienten die erstgemachte Mit- 
teilung und die Betrachtungen dazu. 

Die Handmißbildung in der Sippe ist durch völliges Fehlen eines freien 
mittelständigen Fingers, Transversalstellung der Grundphalanx dieses Fin- 
gers, Strahlenreduktion des benachbarten 4. Fingers (Zweigliedrigkeit; von 
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der Grundphalanx ist vermutlich nur ein kleines Rudiment vorhanden, das mit 
dem Transversalknochen verschmolzen ist). Transversalknochen (oder Tri- 
angelbildung) werden bei den Spalthänden (Ektrodaktylie) gefunden, denen 
nach der Auffassung W. Müllers eine angeborene Störung der primitiven 
Handplatte zugrunde liegt. Primäre Defekte der primitiven Handplatte lassen 
der knöchernen Strahlenausbildung nicht genügend Raum, so daß es zu De- 
iekteu, Reduktionen und Verlagerungen der knöchernen Anteile kommt. Eine 
Triangeibildung auf ganz anderer Basis zeigt W. Müller an anderer Stelle 
seines Buches über „die angeborenen Fehlbildungen der menschlichen Hand“ 
(Verlag Thieme, 1937); es handelt sich 
in der einen Beobachtung von Po- 
korny um ein äußerliches Fehlen des 
3. Fingers und ein Auseinanderweichen 
des 2. und 4. Strahles wie bei der Spalt- 
hand. Das Röntgenbild läßt einen auf- 
fallend kurzen 3. Mittelhandknochen er- 
kennen, dem zwei gabelförmig ausein- 
anderweichende im Handteller gelegene 
Grundphalangen aufsitzen. Die eine 
dieser Grundphalangen liegt quer. 
W. Müller bringt diesen Fall, der eine 
gewisse Ähnlichkeit mit der hier be- 
schriebenen Handmißbildung hat, als 
ein Beispiel für „Doppelung des mitt- 
leren Strahles mit der äußeren Erschei- 
nung von Spalthänden“. Eine solche 
Verdoppelung liegt bei den hier be- 
schriebenen Handmißbildungen nicht 
vor. AuBerlich bieten diese auch keine 
Ähnlichkeit mit der Spalthand. Die 
Brachymetakarpie des 2.—5. Strahles. 
das Auftreten der Aplasie der Tibia in 
der Sippe, sprechen dafür, daß es sich 
Abb. 7. = um eine primäre Störung der knöcher- 
nen Anlage handelt. W. Müller be- 
zeichnet es als geradezu typisch für die Spalthand, daß „Zeichen einer primären 
Reduktion in Form von Brachymesophalangie oder Hypophalangie“ fehlen. 
Die auffallende Identität der Handmißbildung bei den beiden Sippenmitgliedern, 
wie sie bei den typischen Spalthänden nicht vorkommt, läßt die Zugehörigkeit 
zu den echten Spalthänden ablehnen. Bedauerlicherweise fehlt das Röntgenbild 
der beiden mißbildeten Hände der Mutter des L. (4). 

Warum ist die Handmißbildung in einem Fall doppelseitig und verschieden- 
arlig aufgetreten, warum ist sie bei den anderen Sippenangehörigen in völliger 
Übereinstimmung einseitig, und zwar einmal links und im anderen Fall rechts? 
Warum ist im Ausgangsfall die „erbliche Störung der Strahlenentwicklung‘“ 
ausschließlich auf beide Unterschenkel in verschiedenem Grade lokalisiert? 
Aus der experimentellen, entwicklungsmechanischen Forschung wissen wir. 
daß die beschriebenen Fehlbildungen in der frühesten Embryonalzeit angelegt 
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werden, und daß ein pathologisches Gen im Sinne einer entwicklungsmecha- 
nischen Induktion auf das Erfolgsorgan wirkt (W. Brandt). Nicht nur von 
der Art des Reizes, sondern vor allem von dem Zeitpunkt seines Wirksam- 
werdens und der zu dieser Zeit (teratologischer Terminationspunkt) bestehen- 
den Reaktionsbereitschaft der Gliedmaßenanlage ist das Erscheinungsbild ab- 
hängig. Der pathologische Reiz selbst ist aber wiederum nur der Teil einer 
Ganzheit und steht somit unter dem Einfluß der übrigen Gene (Genmilieu), 
die wiederum die Reaktionsbereitschaft des Blastems beeinflussen und ver- 
ändern. So lehrt uns die Entwicklungsmechanik eine Ganzheitsbetrachtung, er- 
möglicht uns die genetische Zusammengehörigkeit verschiedenartiger Erschei- 
nungsbilder zu verstehen und zu erklären und warnt uns vor der Überbewer- 
tung pathologischer Gene, die für scharf umschriebene Mißbildungen spezi- 
fisch sein sollen. Nachdem für eine große Zahl sogenannter typischer Mißbil- 
dungen die Erblichkeit bewiesen werden konnte, ist es nın auch eine Aufgabe 
der Forschung, zu klären, ob in einem Erscheinungsbild ungleichartige Miß- 
bildungen am Einzelindividuum oder in einer Sippe zufällige Kombinationen 
darstellen oder ob es sich um ein regelmäßiges Zusammentreffen von Sym- 
ptomen handelt (korrelierte Mißbildungen, Symptomenkomplexe oder Syndrome) 
oder ob sie der Ausdruck eines gleichartigen funktionellen Geschehens im 
Entwicklungsablauf sind. Ein Beitrag für diese Forschungsaufgabe sollte die 
Mitteilung der Beobachtung multipler Extremitätenmißbildungen sein. 


(Berlin W 62, Einemstr. 11 [Reichsausschuß f. Volksgesundheitsdienst]) 
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Annahme an Kindes Statt!) 


Durch Runderlaß des Reichsministerg des Innern vom 2. VITI. 1941 — IV WI 
25/41 — $220 — (Ministerialblatt des Reichs- und Preuß. Ministers des Innern, Seite 
1459) sind die Vorschriften über die Annahme an Kindes Siatt ergänzt worden. 

Der Reichsminister des Innern bestimmt in diesem Erlaß, daß bei der Vermittlung 
der Annahme an Kindes Statt neben den bisherigen gesetzlichen Vorschriften in Zu- 
kunft die Richtlinien des Reichsministers des Innern und des Leiters der Partei- 
Kanzlei über die Vermittlung der Annahme an Kindes Statt vom 28. VL/10. VIL. 1941 
zu beachten seien. Diese Richtlinien nennen die Stellen, denen die Vermittlung der 
Annahme an Kindes Statt obliegt, erläutern die Voraussetzungen, die hinsichtlich der 
Gesundheit und Erbtüchtigkeit des anzunehmenden Kindes, der Gesundheit der Kinde-- 
eltern und der Gesundheit der annehmenden Eltern gegeben sein müssen und befassen 
sich schließlich noch mit dem Vertragsschluß bei Kindern bekannter, Kindern un- 
geklärter und Kindern belasteter Herkunft. 

1. Die Vermittlung der Kindesannahme, soweit sie nicht bisher von den Landes- 
(Gau-) Jugendämtern und Jugendämiern betrieben worden ist, ist im Zuge der 
weiteren Vermittlung «der Reichsadoptionsstelle im Hauptamt für Volkswohlfahrt und 
ihren Dienststellen sowie dem Lebensborn e. V., München, zu überlassen. 

2. Es sollen grundsätzlich nur Kinder zur Vermittlung gelangen, die gesund und 
nach ihren Erbanlagen und nach ihrer blutsmäßigen Herkunft geeignet sind, Glieder 
einer deutschen Familie zu werden. Von der Vermittlung sind ausgeschlossen sowohl 
als Annehmende wie auch als Anzunehmende: Juden, jüdische Mischlinge 1. und 


1) Vergleiche auch den gleichnamigen Artikel der Verfasserin in dieser Zeitschrilt 
S (1940): 8. 25 ff, v. V. 
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2. Grades sowie deren Ehegatten; ebenso Personen, die zwar nicht Juden oder jüdische 
Mischlinge, aber ganz oder teilweise fremdblütig sind, sowie diejenigen, die mii 
solchen verheiratet sind. — In Ausnahmefällen kann bei der Annahme von Mischlingen 
2. Grades an Kindes Statt mitgewirkt werden, wenn die körperliche und geistige Ent- 
wicklung so weit gediehen ist, daß eine Beurteilung der Haltung und des Charakters 
möglich ist und gegen die Annahme an Kindes Statt seitens des zuständigen Hoheits- 
trägers Bedenken nicht erhoben werden. 


3. Hinsichtlich der Gesundheit und Erbtüchtigkeit des anzunehmenden Kindes wird 
bestimmt, daß Gesundheit und Erbtüchtigkeit in körperlicher, geistiger und seelischer 
Beziehung durch ärztliche Untersuchung und eingehende Ermitilungen festzustellen 
sind. Zur Durchführung derartiger Feststellungen wird auf die Einbeziehung der 
Eltern und in besonders gelagerten Fällen — insbesondere bei Vollwaisen — auch der 
nächsien sonstigen Blutsverwandten in den Kreis der Untersuchten nicht verzichtet 
werden können. Eine dem Alter des Kindes entsprechende Uniersuchung auf Tuber- 
kulose (Tuberkulinreaktion, bei positivem Ausfall Röntgenuntersuchung) und Blut- 
untersuchung auf Syphilis ist hier unerläßlich. Die Ausstellung des ärztlichen Zeug- 
nisses über die Gesundheit hat durch das Gesundheitsamt, einen sonstigen beamteten 
Arzt oder durch den Haus- oder Heimarzt zu erfolgen; bei Heimkindern ist der Heim- 
erzt in jedem Fall zu hören. Bei der ärztlichen Untersuchung ist auch eingehend zu 
prüfen, ob nach dem rassischen Aussehen des Kindes der Verdacht besteht, daß die 
blutsmäßige Abstammung mit der urkundlich belegten übereinstimmt. Die Erbtüchtig- 
keit hat ausschließlich das Gesundheitsamt zu prüfen. — Erfolgt die Untersuchung durch 
das Gesundheitsamt, so hat sie unentgeltlich zu geschehen (RdErl. d. RMdl. v. 16. III. 
1939, RMBIiV. S. 607). 

Die geistige und körperliche Beurteilung des Kindes erfolgt durch die Stelle, die 
mit der Vermittlung befaßt ist. 

4. Bezüglich der Gesundheit der Kindeseltern bestimmen die vorgenannten Richt- 
linien, daß die Gesundheit beider natürlicher Eltern festgestellt werden muß. Die Aus- 
stellung des ärztlichen Zeugnisses über die Gesundheit hat durch das Gesundheitsamt 
oder einen sonstigen beamteten Arzt oder den Hausarzt zu erlolgen. Dabei soll auf 
das Vorkommen von Krankheiten im Sinne der Verhütung erbkranken Nachwuchses 
und sonstiger Erbleiden sowie auf das Vorhandensein ansteckender Krankheiten 
(Geschlechtskrankheiten, Tuberkulose) geachtet werden. Blutuntersuchung auf Syphilis 
ist in jedem Fall durchzuführen. Die Beurteilung der Erbtüchtigkeit der Eltern erfolgt 
zusammen mit der Beurteilung der Erbtüchtigkeit des Kindes. — Erfolgt die Unter- 
suchung durch das Gesundheitsamt, so ist sie unentgeltlich vorzunehmen (RdErl. d. 
RMdlI. v. 16. III. 1939, RMBIiV. S. 607). 

Die Beurteilung geistiger und körperlicher Veranlagungen der Kindeseliern nimmt 
die Stelle vor, die mit der Vermittlung befaßt ist. 

Zur Feststellung des Leumundes ist ein Strafregisterauszug in jedem Fall ein- 
zufordern. 

5. Was die Gesundheit der annehmenden Eltern anbelangt, so verlangen die Richt- 
linien, daß Gesundheit, insbesondere das Freisein von ansteckenden Krankheiten, wie 
Geschlechtskrankheiten und Tuberkulose und solchen Krankheiten, welche die Er- 
ziehungsbefähigung und Erwerbsfähigkeit ausschließen oder wesentlich herabsetzen, 
durch das Gesundheitsamt oder durch einen beamteten Arzt bestätigt werden müssen. 
In Ausnahmefällen kann das Attest eines Hausarztes zugelassen werden. Röntgen- 
untersuchungen der Lunge und Blutuntersuchung auf Syphilis sind in jedem Fall 
vorzunehmen. Das Vorhandensein eines Erbleidens macht die Annahme an Kindes 
Statt nicht grundsätzlich unmöglich, wenn trotz des Vorliegens des Erbleidens die 
Gewähr für eine ordnungsmäßige Erziehung des Kindes unter Berücksichtigung aller 
Gesichtspunkte (Erwerbsfähigkeit, Eingliederung in die Familie) gegeben ist. 

Div soziale Lage, Erwerbsbefahigung und Lebensbewährung der annehmenden 
Eltern sind von der Stelie zu prüfen, die mit der Vermittlung befalit ist. 

Auch hier ist zur Feststellung des Ieumundes in jedem Fall ein Strafregister- 
auszug anzufordern. 

Über die polilische Zuverlässigkeit als Voraussetzung der Vermittlung ist eine 
politische Beurteilung durch den zuständigen Hoheitsträger einzuholen. 
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6. Hinsichtlich des Veriragsabschlusses: bei Kindern bekannter Herkunft, bei 
Kindern ungeklärter Herkunft und bei Kindern belasteter Herkunft bestimmen die 
Richtlinien folgendes: 

a) Bei Rindern unbekannter Herkunft darf der Annahmevertiag erst abgeschlossen 
werden, wenn die wichtigsten Merkmale der geistigen und körperlichen Entwicklung 
des Kindes beurteilt werden können. Das ist in der Regel der Fall, wenn das Kind’ 
laufen und sprechen gelernt hat, frühestens im Alter von 1!/2 Jahren. 

b) bei Kindern ungeklärter Herkunft unterscheiden die Richtlinien 2 Fälle. 

Ist der Erzeuger nicht feststellbar, ist die Kindesmutter jedoch rasse- und 
erbbiologisch einwandfrei, so ist die Übergabe in Pflege gemäß $$ 19ff. des Reichs- 
jugendwohlfahrisgesetzes mit Aussicht auf spätere Adoption möglich, die bei 
günstiger Entwicklung, frühestens zum Schuleintritt erfolgen kann. 

Kommen für die Vaterschaft mehrere bekannte Beiwohner in Frage, ohne daß 
einer vonihnen als Vater festgestellt ist, so müssen neben der erbbiologischen Un- 
bedenklichkeit dieser Beiwohner auch deren körperliche und sittliche Verhältnisse 
geprüft werden. Da bei Mehrverkehr mit der sittlichen Minderwertigkeit der Kindes- 
mutter gerechnet werden muß, sind außer der erbbiologischen Prüfung auch ihre 
körperlichen und sittlichen Verhältnisse und die ihrer Sippe einer besonderen 
Früfung zu unterziehen. In der Regel wird bei Kindern ungeklärter Herkunft die 
Entwicklung abzuwarten sein. Nur in besonders gelagerten Fällen kann nach ge- 
nauer Prüfung wie in dem Fall verfahren werden, in dem der Erzeuger nicht fest- 
stellbar ist. 

c) Bei Kindern belasteter Herkunft (z.B. ernstliche Vorstrafen des Erzeugers, dirnen- 
hafter Lebenswandel der Mutter) wird die Entscheidung im allgemeinen nach der 
Pubertät anzusetzen sein, um abzuwarien, ob die Entwicklung des Kindes normal 
verläuft. Auch dann ist jedoch der Grad der Gefalır zu berücksichtigen, daß diese 
Kinder trotz eigenen guien Leistungswertes schlechtes Erbgut an ihre Kinder 
weitergeben. Uneheliche Kinder von Frauen, die gewerbliche Unzucht betrieben 
haben oder betreiben, sind grundsätzlich von der Vermittlung auszuschließen, des- 
gleichen Kinder, die aus Blutschande oder Rassenschande stammen. 

Kinder, die aus Notzucht stammen, können nur im Einzelfall nach genauen 
lürhebungen vermittelt werden. Es sind dabei die Verhältnisse der Kindesmutter 
und des Erzeugers und ihrer Sippen besonders sorgsam zu berücksichtigen. Die 
Entwicklung ist abzuwarten. 


7. Zum Schluß weisen die Richtlinien noch darauf hin, daß in besonders gelagerten 
allen die zur Vermittlung der Annahme an Kindes Statt berufenen Stellen von 
einzelnen der unter 3—6 erwähnten Voraussetzungen absehen können. Diese Mög- 
lichkeit besteht | 
a) bei der Kindesannahme durch Verwandte, insbesondere durch die uneheliche Mutter, 

der Kindesannahme durch den unehelichen Vater oder durch dessen Verwandte 
oder den Fhegatten der unehelichen Mutter; | 
b) bei der Kindesannahme nach langem Pflegschaftsverhältnis, wenn weder vom Stand- 
punkt der Familie des Annehmenden noch im öffentlichen Interesse wichtige Gründe 
gegen die Herstellung eines Familienbandes zwischen den VertragschlieBenden 
sprechen (§ 1754 Abs. 2 Ziff. 3 BGB.). Dr. Küper, Düsseldorf 


Eheunbedenklichkeitsbescheinigung 


Die 2. Verordnung zur Durchführung des Ehegesundheitsgesetzes vom 22. X. 1941 
(Reichsgesetzblatt I, S. 650) hat folgenden Wortlaut: 

„Auf Grund des § 7 des Gesetzes zum Sehutze der Erbgesundheit des deutschen 
Volkes (Ehegesundheitsgesetz) vom 18. X. 1935 (Reichsgesetzbl. I, S. 1246) wird hier- 
mit verordnet: 

§ 1. Jeder Verlobte, der im Inland seinen Wohnsitz oder gewöhnlichen Aufenthalt 
hat, hat bis zum Inkrafttreten des $ 2 des Ehegesundheitsgesetzes bei der Bestellung des 
Aufgebots, spätestens aber bei Schließung der Ehe, eine Bescheinigung des für seinen 
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Wohnsitz zuständigen Gesundheitsamtes vorzulegen, daß auf Grund der vorhandenen 
Unterlagen Bedenken gemäß $ 1 Abs. 1 des Ehegesundheitsgesetzes und des $ 6 der 
Ersten Verordnung zur Ausführung des Blutschutzgesetzes vom 14. XI. 1935 (Reichs- 
gesetzbl. I, S. 1334) gegen die Eingehung einer Ehe durch diesen "erlobien nicht be- 
stehen (Eheunbedenklichkeitsbeseheinigung). 
- Die Eheunbedenklichkeitsbescheinigung ist nicht erforderlich, wenn ein Ehetaug- 
lichkeitszeugnis oder eine amtsärztliche Bescheinigung über die Untersuchung auf Big- 
nung zur Ehe zwecks Erlangung eines Ehestandsdarlehens (Eheeignungszeugnis) vor- 
gelegt wird oder wenn die Ehe wegen lebensgefährlicher Erkrankung eines Verlobten 
ohne Aufgebot geschlossen werden darf. 

Sie braucht ferner während eines Krieges, eines kriegsähnlichen Unternehmens 
oder eines besonderen Einsatzes (im Sinne des § 2 der Personenstandsverordnung der 
Wehrmacht vom 4. XI. 1939 — Reichsgesetzbl. I, S. 2163) von dem Verlobten nicht bei- 
gebracht zu werden, der der Wehrmacht nzchörl oder der nachweist, daß er zum 
Dienst in der Wehrmacht einberufen ist. Dasselbe gilt für diejenigen Verlobten, auf die 
nach § 32 der vorgenannten Verordnung die Vorschriften dieser und der Zweiten Ver- 
ordnung zur Ausführung des Personenstandsgeseizes vom 30. VIII. 1939. (Reichs- 
gesetzbl. I, S. 1540) Anwendung finden. 

Die Vorschriften dieser Verordnung finden ferner keine Anwendung, wenn der 
männliche Verlobte eine fremde Staatsangehörigkeit besitzt. 

S 2. Hat das Gesundheitsamt Grund zu der Annahme, daß ein Ehehindernis im 
Sinne des $ 1 des Ehegesundheitsgesetzes oder des $ 6 der Ersten Verordnung zur Aus- 
führung des Blutschulzgesetzes vorliegt, so hat es dem Verlobten die Bescheinigung zu 
versagen und ihn darauf hinzuweisen, daß er sich auf seine Ehetauglichkeit nach den 
Bestimmungen der Ersten Verordnung zur Durchführung des Ehegesundheitsgesetzes 
vom 29. XI. 1935 (Reichsgesbl. I, S. 1419) untersuchen lassen kann. Eine Beschwerde 
gegen die Entscheidung des Gesundheitsamtes ist nicht gegeben. 

3. Die Eheunbedenklichkeitsbescheinigung wird ungültig, wenn die Ehe nicht 
a 6 Monaten nach der Ausstellung geschlossen wird. 

S d. Werden dem Gesundheitsamt nach Erteilung der Eheunbedenklichkeitsbeschei- 
nigung Ehehindernisse nach § 1 des Ehegesundheitsgesetzes oder $ 6 der Ersten Ver- 
ordnung zur Ausführung des Blutschutzgesetzes bekannt, so kann es die Bescheinigung 
zurücknehmen, solange die Ehe nicht geschlossen ist. 

Die Zurücknahme ist dem Verlobten und dem Standesbeamten mitzuteilen, vor 
dem die Ehe geschlossen werden soll. 

$ 5. Eine Gebühr für die erstmalige Ausstellung der Eheunbedenklichkeitsbeschei- 
maus wird nicht erhoben. 

$ 6. § 3 der Ersten Verordnung zur Durchführung des ae a er- 
hält folgende Fassung: 

„$ 3. Bis zum Inkrafttreten des $ 2 des (iesetzes ist ein Eheim: nur 
beizubringen, wenn der Standesbeamte begründete Zweifel hat, ob ein Ehehindernis im 
Sinne des § 1 des Ehegesundheitsgesetzes oder des $ 6 der Ersten Verordnung zur Aus- 
führung des Gesetzes zum Schutze des deutschen Blutes und der deutschen Ehre vom 
14. XI. 1935 (Reichsgesetzbl. 1, S. 1334) vorliegt, oder wenn das Gesundheitsamt die 
Erteilung einer Eheunbedenklichkeitsbescheinigung gemäß § 1 der Zweiten Verordnung 
zur Durchführung des Ehegesundheitsgesetzes vom 22. X. 1941 (Reichsgesetzbl. I, S. 650) 
versagt.‘ 

$ 20 Abs. 3 der Ersten Verordnung zur Ausführung des Personenstandsgesetzes 
vom 19. V. 1938 (Reichsgesetzbl. I, S. 533) wird aufgehoben. 

S 1 Abs. 4 der Zweiten Verordnung zur Ausführung des Personenstandsgesetzes 
vom 30. VLIT. 1939 (Reichsgesetzbl. 1, S. 1540) erhält folgende Fassung: 

‚Zum Nachweis, daß kein Ehehindernis gemäß § 1 des Gesetzes zum Schutze der 
Erbgesundheit des deutschen Volkes (Ehegesundheilsgesetz) von 18. X. 1935 (Reichs- 
gesetzbl. I, S. 1246) vorliegt, hat ein Verlobter, der von der Beibringung der Eheunbe- 
denklichkeitsbescheinigung gemäß § 1 Abs. 3 der Zweiten Verordnung zur Durchfüh- 
rung des Ehegesundheitsgesetzes vom 22. X. 1941 (Reichsgesetzbl. I, S. 650) befreit ist, 
an Eides Statt zu versichern, daß er die Angaben über seine ehegesundheitlichen Ver- 
hältnisse nach bestem Wissen gemacht hat und daß ihm das Ehetauglichkeilszeugnis 
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oder die Eheunbedenklichkeitsbescheinigung bisher noch nicht versagt worden ist. Die 
Beibringung eines Ehetauglichkeitszeugnisses darf in solchen Fällen nicht verlangt 
werden.’ 

S$ 7. Diese Verordnung tritt am 1. XII. 1941 in Kraft. Sie tritt mit dem Inkrafttreten 
des § 2 des Ehegesundheitsgesetzes vom 18. X. 1935 (Reichsgesetzbl. I, S. 1246) außer 
Kraft.“ v. V. 


Erbärztliche Beratung und Begutachtung 


Frage: Im Rahmen der Erbberatung (die Ehe ist bereits geschlossen) ist von hier 
folgender Fall zu beurteilen: Ehemann seit einigen Jahren Diabetiker, etwa 30 Jahre 
alt. Ein Kind gesund, eins an akuter Erkrankung verstorben. Ehefrau gesund. Ihr 
Vater Diabetiker, etwa mit 50 Jahren. Die Eheleute machen sich wegen einer Erblich- 
keit der Zuckerkrankheit Sorge. — Sonst Familie o. B. 

Ich wäre für eine Mitteilung dankbar, wie der Fall von dort beurteilt wird. 


Antwort: Zunächst mul festgestellt sein, ob der Ehemann und der Vater der 
Ehefrau wirklich an echtem Diabetes mellitus leiden bzw. gelitten haben. Außerdem 
ist es wichtig, den Zeitpunkt, zu welchem die ersten Krankheitserscheinungen aul- 
geirelen sind, sowie den Schweregrad des Diabetes zu kennen. Daß diese Krankheit 
durch eine krankhafte Anlage entsteht, ist heute bekannt. Die Anlage braucht aber nicht 
in jedem Fall äußerlich in die Erscheinung zu treten. Eine latente Anlage kann auclı 
‘lurch eine pathologische Blutzuckerbelastungsprobe (vgl. Erbarzt: Bd. 9, Heft 2, S. 43, 
1941) feststellbar sein. Ich empfehle deshalb, daß die Ehefrau sich von einem Stoff- 
wechselspezialisten untersuchen lilt. Erweist sie sich als mutmaßliche Anlageträgerin, 
ist von weiteren Nachkommen unbedingt abzuraten. Aber auch ohne eine solche 
Feststellung bleiben ernste Bedenken gegenüber weiteren Kindern. Im Durchschnitt er- 
kranken etwa Ys der Kinder von Diabetikern wieder an Diabetes. Bei doppelter elter- 
licher Belastung ist diese Gefalir noch größer. v. V. 


— 


Frage: Es handelt sich um ein Melkerehepaar mit 4, in den Jahren 1930—1937 
geborenen Kindern. Der Ehemann Erwin L. leidet an einer hochgradigen Kurz- 
sichtigkeit (rechts —28,0, links — 29,0 Dptr) mit weitgehenden Veränderungen des 
Augenhintergrundes und Zerstörung des gelben Flecks, die bereits im Alter von jetzt 
38 Jahren zu praktischer Erblindung geführt haben. Auf der Straße kann er sich 
nicht mehr allein orientieren. Sein Vater habe gut, seine Mutter etwas schlechter gesehen. 
Eine Schwester von ihm sei geringgradig kurzsichtig. Von den übrigen Geschwistern sei 
keines Brillenträger. — Bei der 34jährigen Ehefrau Maria L. handelt es sich um eine 
hochgradige Kurzsichtigkeit von rechts —20 und links —18 Dptr. Im Augenhintergrund 
finden sich degenerative Veränderungen um den Sehnervenkopf und im Bereich der Ma- 
kula. Der gelbe Fleck ist bisher nicht zerstört. Über ihre Familie weil Frau L. keine An- 
gaben zu machen. —Das 1. Kind (10 Jahre alt) hat eine gering kurzsichtige Stabsichtig- 
keit von rechts —0,75 Cyl (0°) und links —0,5 Cyl (0%). Das 2. Kind (9 Jahre alt) hat 
eine Kurzsichtigkeit von rechts —9 sph und links —8,0 sph, beiderseits kombiniert mit 
einer kurzsichtigen Stabsichtigkeit von —2,5 Cyl (0°). Im Augenhintergrund bestehen 
Veränderungen im Sinne einer höheren Kurzsichtigkeit. Nach der Schattenprobe be- 
trägt die Kurzsichtigkeit rechts —15, links —13 Dptr. Bei dem dritten, 5 Jahre alten 
Kind, finden sich keine krankhalten Veränderungen an den Augen. Der von dem 
Anıtsarzt eingereichte Antrag auf Unfruchtbarmachung der beiden Eheleute wurde 
vom Erbgesundheitsgericht abgelehnt. Es ist nun Antrag aul Gewährung einer 
Kinderbeihilfe gestellt worden, kann dieselbe befürwortet werden? 


Antwort: Dem Urteil des Erbgesundheitsgerichts kann ich nicht beitreten. M.E. 
handelt es sich bei Erwin L. mit Sicherheit, aber auch bei Maria L., um erbliche Blind- 
heit. Erwin L. ist wegen seines Augenfehlers auf dem allgemeinen Arbeitsmarkt 
um mehr als 2/3 arbeitsbeschränkt. Die Erblichkeit wird von dem Erbgesundheils- 
gericht nicht angezweifelt, sie ist durch das Vorkommen von weiteren Fällen von Re- 
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iraktionsanomalien in der Sippe, insbesondere eines Falles von hochgradiger Kurz- 
sichtigkeit bei einem der Kinder bewiesen. Ich möchte Ihnen aber doch empfehlen, 
his nach Beendigung des Krieges zu warten und erst dann, wenn die Erbgesundheits- 
sachen wieder mit größerer Energie durchgeführt werden können, eine Wiederauf- 
nahme des Verfahrens zu beantragen. Bis dahin werden durch die inzwischen erfolgte 
Entwicklung bei den Kindern genügend „neue Tatsachen“ i. S.d. G. eingetreten sein. 
Bei dieser Sachlage muß selbstverständlich alles unterlassen werden, was eine 
Fortpflanzung der Eheleute fördern könnte. Ja selbst die Gewährung der Kinderbeihilfe, 
die vorwiegend als soziale Maßnahme anzusehen ist, könnte ich in diesem Falle nicht 
befürworten. Denn es ist zu befürchten, daß alsdann noch weitere Kinder aus der Ehe 
hervorgehen. Erst wenn diese Befürchtung nicht mehr zuträfe, also nach durchgeführter 
Unfruchtbarmachung mindestens des Ehemannes, würden die Bedenken gegenüber einer 
sozialen Hilfsmaßnahme wegfallen, da dann keine rassenhygienisch ungünstigen Folgen 
mehr zu befürchten wären. `’ | v. V. 


Aus dem Schrifttum 


Günther, Hans F. K., Gattenwahl zu ehelichem Glück und erblicher Ertüchtigung 
171 Seiten. München—Berlin 1941. J. F. Lehmann. 


Verf. geht davon aus, daß die Zerriittungserscheinungen in der Ehe vielfach 
auf unvorsichtige und übereilte Gattenwahl zurückzuführen sind. Störungen in der 
Ehe können leicht zustande kommen — es ist sehr gut, daß ausdrücklich darauf hin- 
gewiesen wird — durch oberflächliche Verliebtheit, romantische Vorstellungen, Wunsch- 
träume, die mit der Wirklichkeit nicht in Einklang zu bringen sind, unüberlegte Bin- 
dung u. a. Diese Ausführungen sind sehr lehrreich. Unter Berücksichtigung von 
Heiratsalter, Herkunft und persönlicher Lebenshöhe sowie „Leibesschönheit“ als Zei- 
chen von Gesundheit, wird auf die Gattenwahl als Vorgang der Siebung und Auslese 
eingegangen. Die Tatsache, daß in einem Volk wie dem unserigen der weitaus größte 
Teil zur Verheiratung kommt und kommen muß, findet nicht genügend Beachtung. 
Aber selbst unter der Annahme, daß die Ratschläge nur für „glückliche Ehen der 
erblich Hochwertigen“ (S. 20) gedacht sind, ist der angelegte Maßstab zu scharf. 
Man soll z.B. nach dem Verf. nicht Menschen heiraten, die schizothym sind. Gewiß 
gibt es schizoide Sonderlinge, die „man mit Vorsicht betrachten soll“. Aber gerade 
unter den Gelehrten und Wissenschaftlern gibt es viele bedeutende Köpfe, die nicht 
nur schizothym, sondern schizoid sind, ganz abgesehen davon, daß die Zahl dieser 
Menschen ja viel zu groß ist, als daß an rassenhygienische Maßnahmen gedacht 
werden könnte. In der praktisch-ärzilichen Eheberatung muß man gerade bei tüch- 
tigen Schizothymen und Schizoiden weit eher zur Eheschließung anspornen als ab- 
raten. Es ist ja leider so, daß die zögernden Nachdenklichen eher ein solches Buch 
zur Hand nehmen, als die Leichtsinnigen und Verliebten, für die das Buch ohne 
Zweifel sehr empfehlenswert ist. Und gewiß können Hypomanische (nicht Manisch- 
Depressive, S. 137) einen abenteuerhaften, gesteigerten Tätigkeitsdrang haben, sie 
können aber auch bei sonst wertvollen Charaktereigenschaften besonders tüchtig sein. 
~ Rachitis ist gewiß durch erbliche Anlage mitbedingt; Gebärschwierigkeiten können 
aber heute durch Kaiserschnitt umgangen werden und rachitische Erscheinungen bei 
den Kindern sind bei unseren Behandlungsmöglichkeiten sehr viel weniger zu ecr- 
warten. 

Überspannte Anforderungen bergen die (Gefahr in sich, selbstunsichere Schwan- 
kende, die in Wirklichkeit erbgesund und tüchtig sind, von Eheschließung und Zeugung 
abzuhalten; so wird z.B. die Bedeutung erblicher Belastung in der weiteren Familie 
iiberschälzi. 

Unter den erbärztlich-rassenhygienischen Unstimmigkeiten soll wenigstens noch 
der Ansicht entgegengetreten werden, daß mit schweren Erbmängeln Belastete 
zwecks Unfruchtbarmachung erbkranker Kinder einander heiraten sollten (S. 157). 
Gerade das Wichtigsie, was die Rassenhygiene will, ist doch, das Auftreten von Erb- 
krankbeiten zu verhindern und Menschen das Leid dieser Krankheil zu ersparen. 
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Außerdem würde dieser Weg nicht einmal zum Ziele der Ausmerzung führen, weil 
ja nur ein Teil der krankhaften Anlagen „herausmendelit“, 

Dem gesunden Laien, der heiraten will und dem das Buch in die Hand kommt, 
werden diese erbärztlichen Einzelheiten nicht auffallen. Er wird aus dem Buch die 
Lehre mitnehmen, dal Gattenwahl überlegt sein will; und das ist sehr nützlich. Allen 
denen, die nicht gehemmt, schwierig oder ängstlich sind, allen die fähig sind, sich 
von einem gesunden Sinn leiten zu lassen, vor allen Dingen unserer Jugend, möchte 
man das Buch in die Hand geben, weil es zur Vorsicht und zum Nachdenken erzielit. 

H. Schade (Frankfurt a. M., Gartenstr. 140 11) 


Kloos, Gerhard, Anleitung zur Intelligenzprüfung im Erbgesundheitsgerichtsverfahren. 
176 S. und 5 Abb. Jena 1941. Gustav Fischer. 


Wenn auf eine Neuerscheinung das Urteil zutreffend ist, daß sie „eine Lücke 
ausfüllt“, so gilt dies ganz gewiß für diese „Anleitung zur Intelligenzprüfung“. Frei- 
lich ist, wie Verf. selbst sagt, kein Mangel an Intelligenzfragebogen. Keiner aber ist 
so vielseitig olıne überflüssigen Ballast, bietet so viel Anpassungsmöglichkeiten an 
die Individualität des Prüflings, erlaubt bei aller Einfachheit der Technik eine so 
zuverlässige Beurteilung, und ist endlich in seinen Fragestellungen so lebensnah wie 
diese neue, aus der Praxis hervorgegangene Sammlung von Intelligenzfragen. Daß 
die Fragen des alien Vordrucks 5a völlig unzureichend waren, ist oft genug betont 
worden. Die Sachlage besserte sich nicht, als man dazu überging, nur noch die 
Überschriften der einzelnen Prüfungsabschnitte vorzudrucken. Mancher ungeiibtere 
Untersucher siand nun hilflos vor der Aufgabe, eiwa allgemeines Lebenswissen, Be- 
griffsbildung, Kombinationsfähigkeit usw. zu prüfen. 

Wenn Ref. im folgenden u. a. einige kritische Bemerkungen zu machen hat, so 
geschieht dies gewiß nicht, um den Wert des Büchleins herabzuseizen, der über allen 
Zweifel erhaben ist. Befriedigt stellt man bereits die Hauptunterteilung nach Wissens- 
bestand und Denkvermögen fest (wozu dann noch die Beurteilung der praktischen 
Leistungen zu treten hat, die in allgemein gültigen Fragen nicht zu fassen sind und 
deswegen auch folgerichtig nur mit einem kurzen Hinweis bedacht werden). Ist es 
doch immer noch nicht iiberfliissig darauf hinzuweisen, daß fiir die Beurteilung der 
Intelligenz nicht das angelernte Wissen, sondern die selbständigen Denkleistungen 
entscheidend sind, wenn ersteres auch mitberiicksichligt werden soll. Der Wissens- 
bestand wird gesondert in Schulfertigkeiten und Schulwissen, allgemeines Lebens- 
wissen und Berufswissen. Ersteres berücksichtigt die hauptsächlichsten Volksschul- 
fächer. Es wäre vielleicht angebracht gewesen, darauf hinzuweisen, daß es eigen- 
tümliche lakunäre Ausfälle des Lesens und Schreibens gibt, die neben einer sonst 
guten Intelligenz bestehen können (angeborene Lese- und Schreibschwäche, Wort- 
hlindheit u. verw. Störungen), und daß es etwa auf der anderen Seite schwachsinnige 
„Rechenkünstler“ gibt. Von den naturkundlichen Fragen erscheint uns eine Anzahl 
zu schwer (z.B.: Wie entstehen Regen, Wolken, Schnee? Wo sind die Sterne am 
Tage? Warum sieht man sie nicht? Körperwärme des Menschen? Was für Menschen- 
rassen gibt es?) Aber hier sei gleich ein Vorschlag vorweggenommen, der für viele 
Abschnitte gilt: nämlich diejenigen Fragen durch Druck und Anordnung herauszuheben, 
die, wie der Verf. selbst sagt, absichtlich schwerer gestaltet wurden, um evtl. durch ihre 
richtige Beantwortung Schwachsinnsverdacht zu widerlegen. Dazu scheinen dem Ref. z. B. 
auch Fragen aus dem allgemeinen Lebenswissen zu gehören wie: Welche Monate haben 
31 Tage? Worin unterscheidet sich der Mondschein vom Sonnenschein? Einrichtung einer 
Wasserleitung? u. a. m. Sehr dankenswert ist im Abschnitt Berufswissen die große Aus- 
wahl hauswirtschaftlicher Fragen (für weibliche Probanden) und landwirtschaftlicher 
Fragen. Bei letzteren, auf Anregung eines landwirtschaftlichen Sachverständigen 
zusammengestellt, die uns auch 2. T. nicht leichte Anforderungen zu stellen scheinen, 
ist glücklicherweise die Antwort jeweils in Klammern beigefügt; mancher akade- 
misch gebildete Prüfer würde sich sonst allenfalls durch besseres Wissen des Prül- 
lings beschämen lassen müssen oder falsche Angaben nicht nachkontrollieren Können. 
Ref. erlaubt sich, im Interesse mancher völlig küchenunkundiger Berufskameraden 
aus den gleichen Gesichtspunkten den Wunsch, daß dies auch bei manchen Fragen 
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des hauswirtschaftlichen Abschnittes geschehen sei! Ausgezeichnet sind’ die Fragen 
und Aufgaben bezgl. des Denkvermögens. Hier findet man reiche Anleitung zu 
praktischen Fragen aus dem Alltagsleben, zur Bildung von Ober- und Unterbegriffen, 
Begriffsunterschieden und -gegensätzen, Begriffsdefinitionen und ethischen Begriffs- 
bildungen (wesentlich besser als etwa die törichte Frage des alten Fragebogens: 
Was würden Sie tun, wenn Sie das große Los gewönnen? oder die von nahezu allen 
Schwachsinnigen richtig beantwortete und darum überflüssige Frage: Was darf man 
mit gefundenen 5, 20, 500 Mark anfangen?) Es folgen Beispiele für Schlußfolgerungen 
und zahlreiche Prüfaufgaben der Kombinationsfähigkeit und Phantasie wie der 
schöne alte Masselontest, der Ebbinghaussche Lückentest, die Vervollständigung ab- 
gebrochener Sätze, Wortumstellaufgaben, Stichwortordnung (recht schwer!), Rätsel- 
raten (z. T. auch wohl etwas schwer), das Deuten der bewährten Binetbilder. Man 
begrüßt es vor allem, den drei bekannten Bildern in „modernisierter‘“ Form zu be- 
gegnen. Sind auch die neuen Zeichnungen (nicht von der Hand des Verf.!) keine 
Meisterwerke, so stören doch nicht mehr -die verwirrenden altertümlichen Kleider- 
trachten. Die Anforderungen steigen dann weiler auf zum Erfassen von Gedanken- 
zusammenhängen in Form von Handlungs- und Sinnerfassung in einfachen Fabeln, 
und zum Symbolverständnis in der Erfassung von sinnbildlichen Sprichwörtern und 
Redewendungen; endlich folgt die Prüfung der Urteilsfähigkeit und des Kritikver- 
mögens in der Stellungnahme zu Sinnwidrigkeiten, zu Witzzeichnungen und im Ver- 
halten zu Fang- (Vexier-) fragen. Das einzige, was man wirklich vermißt, sind Ge- 
dächtnis- und Merkfähigkeitsprüfungen. Allerdings ist jede Reproduktion von Wissens- 
schatz schon eine Gedächtnisleistung, und das Behalten einer schwereren Rechen- 
aufgabe, die Wiedergabe einer vorgesprochenen Fabel u. a. m. eine Merkleistung: 
dennoch wäre vielleicht eine einfache Anleitung zur Merkfähigkeitsprüfung, etwa nach 
der Ziehenschen Methode, angebracht. Damit wären aber auch alle Wünsche zur 
Ausgestaltung der l'ragensammlung angebracht, die der Verf. nur als positiv ge 
meinte Anregung betrachten möge. Es würde den gesteckten Rahmen überschreiten, 
wollte man auch noch die Prüfung optischer oder konstruktiver Begabung, etwa mit 
den Tests nach Heilbronner und Bernstein bzw. mit Streichholz-, Legespielen usw. 
verlangen, die ja jeder nach Belieben den Fragen noch zufügen kann, so wie es anderer- 
seits nicht die Absicht des Verf. ist, jeder Prüfung sämtliche 650 Fragen zugrunde 
zu legen. Die Fragen sind aber so ausgezeichnet und vielseitig, daß jeder das ihm 
passend Erscheinende sich auszusuchen in der Lage ist. 

Im Anhang sind als Vergleichsbeispiele für die Anforderungen an geistig Nor- 
male die Fragen angefügt, die jeder Gesellen- und Meisterprüfung von der Gau- 
Handwerkskammer in Weimar zugrunde gelegt werden. Verf. betont selbst mit Recht, 
daß sie für die große Mehrzahl der schwachsinnsverdächtigen Probanden zu schwie- 
rig sind; aber zum Ausschluß eines fälschlich angenommenen Schwachsinns können 
sie mit herangezogen werden. Den Schluß der Arbeit bilden drei beispielhafte Gut- 
‚achten, in deren erstem mehr als die eine vom Verf. selbst so gekennzeichnete Ant- 
wort der Probandin „der unfreiwilligen Komik nicht entbehrt“, was man nach der 
Lektüre des spröden Stoffes gern zur Erheiterung hinnimmt. Zu dem zweiten Gut- 
achten sei dem Ref. die Bemerkung erlaubt, daß er der allgemeinen Formulierung, 
„daß der Schwachsinn im allgemeinen auch eine krankhafte Verkümmerung des 
Charakters, des Gefühls- und Willenslebens darstelle" aus grundsätzlichen Er- 
wägungen nicht beitreten kann. Der Entscheidung der (sutachten und ihrer Ge- 
staltung, die nachahmenswerte Muster gewissenhafter Beurteilung darstellen, ist aber 
im übrigen in vollem Umfang zuzustimmen. 

Das anregende Büchlein ist jedem Arzt, Richter und sonstwie im Erbgesund- 
heitswesen Tätigen unbedingt in die Hand zu wünschen. 

H. Kranz (Frankfurt a. M., Hohenzollernstr. 15) 
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DER ERBARZT 


Der Verlag behält sich das ausschließliche Recht der Vervielfältigung und Verb reitung der in dieser 
Zeitschrift zum Abdruck gelangenden Beiträge sowie ihre Verwendung für fremdsprachige Ausgaben vor 
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Aus dem Städtischen Gesundheitsamt Innsbruck (Vorstand: Dr. R. Kapferer) 


Die Uvula bifida 
Von Dr. L. v. Unterrichter 
Mit 4 Abbildungen 


Eine in der letzten Zeit vielerörterte angeborene Mißbildung des Menschen 
ist die Hasenscharte und der Wolfsrachen. Dies hängt unter anderem mit der 
Einführung des Gesetzes zur Verhütung erbkranken Nachwuchses zusammen, 
und sind die Fragen zu beantworten, ob der Wolfsrachen erstens eine erbliche 
und zweitens eine schwere Mißbildung ist. Die bisher gesammelten Erkennt- 
nisse hierüber vermittelt die ausführliche Zusammenfassung von Steiniger. 

Über die Ursachen der Spaltbildungen war man sich lange Zeit im unklaren. 
Während man früher allgemein eine exogene Entstehung infolge verhinderten Schlusses 
von embryonalen Gesichtsspalten durch einliegende Amnionstränge angenommen hat, 
wird heute diese Entstehung zu den Seltenheiten verwiesen und man nimmt an, daß der 


Spaltenschluß in überwiegender Zahl der Fälle endogen und in einem Großteil erb- 
mäßig verhindert wird. Die Ansicht mancher Forscher (Fleischmann, Peter u.a.), 


. daß es gar keine frühembryonalen Gesichtsspalten gäbe, sondern nur trennende Epithel- 


mauern zwischen den Gesichtsfortsätzen, und die Mißbildungen entstünden durch 
mangelhafte Bindegewebsdurchsetzung während der Entwicklung, hat sich bis heute 
nicht recht durchsetzen können. 

Wie dem auch sei, die erbmäßige Verursachung wurde in immer größeren Hundert- 
sätzen nachgewiesen, je eingehender man sich mit den zugehörigen Sippen beschäftigte. 
So konnte J. Sanders bei 44,5% seines Materials Erblichkeit nachweisen, obwohl er 
nur wirkliche Spaltbildungen registrierte. In den letzten Jahren wurden zum weiteren 
Nachweis auch die “sogenannten Mikroformen herangezogen (Schröder, Mahl- 
städt), und Mengele gelang es, bei seinen ausgedehnten Sippenuntersuchungen mit 
Zuhilfenahme dieser, den Hundertsatz der Erbnachweise noch weiter hinaufzutreiben. 
Krebs veröffentlichte 1940 ebenfalls ein größeres Untersuchungsmaterial über Sippen 
von LKG.-Spaltenträgern, er erwähnt auch das Vorhandensein von Mikroformen, ohne 
ihnen eine größere Wichtigkeit beizumessen. 

Als Mikroformen oder Kleinformen der Spaltbildungen werden angeführt: 
Kniff in der Oberlippe (mit oder ohne anschließende Narbe), typische Zahn- 
veränderungen des Oberkiefers, besonders am zweiten Schneidezahn, hoher 
und dachreiterförmiger Gaumen, submuköse Gaumenspalte und die gespaltene 
Uvula. Diese Kleinformen sollen, wenn sie in der Sippe eines Hasenscharten- 
oder LKG.-Spaltenträgers vorkommen, beweisend für die erbliche Entstehung 
derselben sein. Sie werden also zu gewichtigen Gliedern eines Erblichkeits- 
nachweises emporgehoben und fällt ihnen unter Umständen eine große Be- 
deutung zu (z. B. bei Sterilisationsverfahren). Es haben sich daher auch schon 
mehrere Autoren damit befaßt. Schröder fordert 1939 mehrfaches typisches 
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Auftreten der Mikroform in einer Sippe mit einem Spaltträger, sollten diese 
Beweiskraft erlangen. Ähnlich drückt sich Mengele aus. So erscheint es an- 
gezeigt, sich mit den Mikroformen eingehend zu befassen. 

Eine derselben, das gespaltene Zäpfchen oder Uvula bifida (U.b.), wurde 
herausgegriffen, um es einer eingehenden Untersuchung zu unterziehen. Führen 
ja auch v. Verschuer und Mengele an, daß noch eine Überprüfung seiner 
Häufigkeit in der Durchschnittsbevölkerung vorgenommen werden müsse, da 
sonst seine Beweiskraft stark beeinträchtigt wird, besonders wenn sein Vor- 
kommen gehäuft sein sollte. 

Die Uvula, jenes häutig muskuläre Gebilde am Abschluß des weichen 
Gaumens, hat nie eine regere Aufmerksamkeit auf sich gelenkt. Die Fest- 
stellung ihrer Entwicklungsgeschichte bereitete zwar zunächst manche 
Schwierigkeiten, doch da das Zäpfchen weder funktionell eine besondere Rolle 
spielt noch auch irgendwelche schwerwiegende Krankheitserscheinungen 
hervorzurufen vermag, so hat es auch nie die Aufmerksamkeit des Wissen- 
schaftlers und Klinikers auf sich gezogen. Allerdings scheint man im vorigen 
Jahrhundert zeitweise anderer Ansicht gewesen zu sein und amputierte das 
Zäpfchen als vermeintliche Ursache verschiedener krankhafter Vorgänge im 
Rachen ziemlich häufig. Heute ist die Uvula so ziemlich ohne jede klinische 
. Bedeutung, außer daß ihr vielleicht zusammen mit dem weichen Gaumen in 
der neurologischen Diagnostik einige Aufmerksamkeit geschenkt wird. Be- 
schäftigt man sich eingehender mit diesem Gebilde, so wird man eine erstaun- 
liche Mannigfaltigkeit von Formen und Veränderungen an ihm wahrnehmen. 
Besonders die hier interessierende Spaltbildung oder vielmehr die nicht erfolgte 
Vereinigung der beiden Uvulahälften tritt in einer Reihe von Abstufungen auf. 

Die Ansicht, daß die U.b. nur der geringste Grad der Gaumenspalte sei, ist schon 


alt und immer als selbstverständlich hingenommen worden. Eine eingehendere Unter- - 


suchung über Häufigkeit, Erblichkeit und Zusammenhänge mit der LKG.-Spalte ist 
jedoch in größerem Maßstabe noch nie durchgeführt worden. Im Schrifttum finden sich 
nur wenige Hinweise auf Reihenuntersuchungen der Uvula. Von den Engländern sind 
1896 Dr. Dana und Dr. Hennessy zu erwähnen, von denen der eine 103, der andere 
100 Personen auf Veränderungen der Uvula untersuchte. Im deutschen Schrifttum 
findet sich 1897 eine Dissertation von Albert Leopold: „Mißbildungen und Stellungs- 
anomalien des Zäpfchens“. Von ihm wurden angeborene und erworbene Veränderungen 
der Uvula bei Patienten der Laryngologischen Klinik, bei Soldaten und Geisteskranken 
festgestellt. Bei Geisteskranken besonders deshalb, weil man gewisse Veränderungei: 
der Uvula als Degenerationsmerkmale bewerten zu dürfen glaubte. Hier wird auch die 
U.b. eingehender erwähnt und als geringster Grad der angeborenen Spaltbildungen des 
Gaumens bezeichnet, ohne daß damals von einem erbmäßigen Zusammenhange ge- 
sprochen wurde. Die Auszählung der Untersuchungen von Leopold ergaben: Bei 
150 Patienten der Klinik 4,7°/o, bei 1686 Soldaten 2,2°/o, bei 221 Geisteskranken 1,8°/o 
Spaltungen der Uvula. Im engsten Zusammenhange mit der besprochenen Dissertation 
beschäftigt sich 1899 Prof. Körner ebenfalls mit der U.b. Bei seinen Untersuchungen 
an 347 Patienten der Laryngologischen Klinik stelite er einen deutlichen Unterschied 
im Ausmaß der Veränderungen fest, von einer kaum merklichen Kerbe an der Spitze 
des Zäpfchens bis zum schwalbenschwanzförmigen Auseinanderweichen beider Hälften. 
Er unterschied daher drei Schweregrade. Außerdem zeigte sich, daß der leichteste Grad, 
die bloße Kerbe in der Uvulaspitze, bedeutend häufiger bei Kindern als bei Erwachsenen 
zu finden ist. Er bezog daher auch das Alter der Untersuchten in seine Betrachtungen 
ein und kam zu folgenden Schlüssen: Die voll ausgebildete Spalte in der Uvula findet 
sich als angeborene, bleibende Veränderung in etwa 1,200 der Bevölkerung. Die Ein- 
kerbung der Spitze ist bei über einem Viertel aller Kinder zu beobachten und sei als 
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letzter Abschluß der verzögerten Vereinigung beider Uvulahälften anzusehen. Das 
Verharren in diesem Stadium der Entwicklung sei in 1,6% der Erwachsenen zu be- 
merken. Weitere Untersuchungen über die U.b. und besonders ihre Häufigkeit sind 
zumindest im deutschen Schrifttum nicht zu finden. 

Vorliegende Arbeit soll vor'allem durch Reihenuntersuchungen die Häufig- 
keit der U.b. in der Durchschnittsbevölkerung klären. Von diesen so gefundenen 
Probanden sollten deren Sippen möglichst eingehend durchforscht werden, um 
so eine eventuell vorhandene Vererbung dieser Veränderung aufzudecken. 
Auch war zu erwarten, daß bei einem engen Zusammenhange der U.b. mit 
der LKG.-Spalte die Sippenuntersuchungen zu einer gehäuften Aufdeckung 
dieser Mißbildungen führen müßten. Selbstverständlich wurden auch die 
Familien der in der Reihenuntersuchung festgestellten LKG.-Spaltenträger auf 
U.b. untersucht. 


Das Material bestand auslesefrei aus dem in einer gewissen Zeitspanne im Gesund- 
heitsamt anfallenden Publikum und weiter aus Kindern bei Schuluntersuchungen. Die 
Einbeziehung bestand in der Aufnahme in Listen und genauer Inspektion des Rachens. 
Im Zweifelsfalle wurde das Zäpfchen mit einer Sonde enifaltet. Die Untersuchungen 
wurden sämtlich persönlich durchgeführt, was allerdings bei der Sippenaufnahme 
die Zahl der Erfaßten stark herabdrückte, doch zwangen die gemachten schlechten 
Erfahrungen bei schriftlichem Einholen der Befunde hierzu. Leichter zu erreichen und 
verläßlicher sind natürlich Erkundigungen über LKU.-Spalten iu der Sippe. 

Wie schon erwähnt, war eine große Mannigfaltigkeit der Formen des 
Zäpfchens festzustellen. Nicht nur herrschten große Unterschiede in den 
Größenverhältnissen der Uvula sowie ihrer Gestalt und Stellung infolge Narben- 
verziehung oder Lähmung, sondern auch die Gestaltung in bezug auf die Ver- 
klebung beider Hälften selbst war recht verschieden. Nicht selten ist eine Raffe 
oder auch Rinne in der Mittellinie zu beobachten, welche ab und zu in einer 
mehr oder weniger deutlichen Kerbe an der Spitze endet. Zweimal war sogar 
zu bemerken, daß die an der Basis getrennten Uvulahälften sich an der Spitze 
fest vereinigten. Was die Spaltung selbst anlangt, konnten geringe Kerben an 
der Spitze, Spaltung bis zum unteren Drittel, bis zur Hälfte und bis zur Basis 
der Uvula beobachtet werden. Besonders auffällig war in letzterem Falle das 
schwalbenschwanzförmige Auseinanderweichen beider Hälften. Wegen der 
sich in der Jugend häufiger zeigenden Uvulakerbe wurde eine ähnliche Ein- 
teilung des Materials wie von Körner gewählt. | 

Es wurden insgesamt 8557 Einzelpersonen in einer fortlaufenden Reihe 
untersucht. Tabelle 1 gibt eine Übersicht über die Ergebnisse, eingeteilt nach 
Alter der Untersuchten und Schwere der Veränderung, und zwar: Lippen- 
Kiefer-Gaumenspalten in ihren verschiedenen Kombinationen einschließlich 
des Kniffes in der Oberlippe. Dann die U.b., und zwar die deutliche Spaltung 
eventuell bis zur Basis. Als geringster Grad wird die Kerbe in der Zäpfchen- 
spitze gesondert behandelt. Die entsprechenden Kolonnen mit Hundertsätzen 
beziehen sich natürlich immer auf die Gesamtzahl der in diesen Jahrgängen 
Untersuchten und sollen einen raschen Überblick über die Häufigkeit der ent- 
sprechenden Veränderungen ermöglichen. 

Vergleicht man die einzelnen Ergebnisse in der Tabelle 1, so macht sich 
auch hier noch der Fehler der kleinen Zahlen bemerkbar. Am meisten natür- 
lich in der Rubrik der LKG.-Spalte. Von dieser trifft es nach vorliegenden 
Untersuchungen eine auf 570 Personen (Männer 1:418, Frauen 1:925 oder 
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Tabelle 1 
Männer Frauen 
Alter Uvula | ru a Uvula | 
Normale |KO] bifida on: Normale LKG.-| bifida | Be 

Jahre Spalte a e Spalte|-——- |: ————— 

| Zahl| % |Zahl| % Zahl| % |Zahl| % 
05 123 ı | s/22| 5137|. ı0 | 1/09! 4 | 3,7 
5—10 456 4 | 0,8 | 22 |45| 504 1 | 5 | 0,91] 16 | 3,0 
10—15 | 1001 2 |13 |1,2| 33/31] 831 S | 0,9 | 23 | 2,4 
15—20 856 4 | 12/13] 22 |24| 688 1 | 5 | 0,7] 10 | 1,4 
20—30 476 2:04| 2/04] 708 5 106] 20,2 
30—40 666 3 | 9113] 3104! 329 2|05| 3108 
über 40 | 1029 1/5/04! 6/05] 541 2 | 3105| 5 | 0,9 
Summe | 4607 11 | 48 | 1,01 93: 1,9| 3702 | 4 | 29 | 0,7 | 63 | 1,7 


| 


0,17°/o der Durchschnittsbevölkerung). Dies ist ein hoher Hundertsatz auch 
dann, wenn die drei hier einbezogenen Lippenkniffe weggelassen werden und sich 
daher 1:713 ergibt. Ob dies auf einer Zunahme der Spaltbildungen beruht, wie 
dies in den letzten Jahren schon mehrfach bemerkt wurde, oder nur zufällig 
ist, bleibe dahingestellt. Sicher ist, daß keiner der Spaltträger der Mißbildung 
wegen das Gesundheitsamt aufsuchte. 

Die U.b. konnte im Vergleiche hierzu noch wesentlich häufiger festgestellt 
werden. Auf 111 Untersuchte traf eine U.b., und zwar waren die Männer mit 
1. auf 98 Normale um etwa ein Drittel häufiger betroffen als die Frauen mit 
1:130. Die Veränderung ist beständig und verteilt sich gleichmäßig auf alle 
Lebensalter. | 

Anders ist es bei der geringsten Form, der bloßen Kerbe im Zäpichen. 
Sie ist bei der Jugend wesentlich häufiger als die U.b. zu beobachten, mit 
20—30 Jahren wird sie immer spärlicher und ist bei den Erwachsenen eher 
seltener als die Spaltung selbst zu beobachten. Die verschieden starke Be- 
teiligung der Geschlechter ist hier nicht so deutlich ausgeprägt wie bei der 
U.b. oder LKG.-Spalte. Die Kerbe findet sich bei Jungen und Mädels etwa bei 
jedem 30., bei den Erwachsenen bei jedem 180. 

Betrachtet man das bisher über die U.b. Bekanntgewordene, so können wir 
sagen: Die deutliche Zäpfchenspaltung ist im Durchschnitt der Bevölkerung 
bei 0,89% zu finden, und zwar bei den Männern um ein Drittel häufiger als 
bei den Frauen (1,02%/0:0,76°%/o). Die Veränderung verteilt sich gleichmäßig 
auf alle Altersklassen. Die Kerbe des Zäpfchens findet sich hingegen auf beide 
Geschlechter ziemlich gleich verteilt. Sie ist bei der Jugend etwa sechsmal so 
häufig zu finden wie bei Erwachsenen. Dies führt zu dem Schlusse, den 
Körner schon 1899 gezogen hat, daß nämlich verhältnismäßig sehr häufig 
bei der Geburt die Entwicklung der Uvula noch nicht abgeschlossen ist und 
erst in den späteren Jahren vollendet wird; ein Vorgang, der ja nicht vereinzelt 
dastehen würde und z.B. im häufig verzögerten und dann doch vollendeten 
Deszensus der Testikel ein Gegenstück findet. Übrigens läßt dieser Umstand 
auch die Theorie über die Entstehung der Spaltbildungen, von der sich nicht 
schließenden Spalte viel eher begreifen wie die von der nicht durch Binde- 
gewehe erseizten Epithelmauer. | 
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Die Häufung der U.b. in ihrer ausgeprägten Form erscheint hoch. Sie: 
übersteigt die gefundene Häufigkeit der LKG.-Spalte, die ohnehin sehr groß 
ist, um ein Sechsfaches. Zur Klärung der Erblichkeitsverhältnisse sollten nun ' 
die Sippen der ausgesprochenen U.b.-Träger durchforscht werden. Hierbei 
wurden nicht nur die Uvula untersucht, sondern auch den entsprechenden 
Zähnen am Oberkiefer und dem Gaumen als eventuelle Mikroform besondere 
Beachtung geschenkt. 

Bei den Zähnen kommen die oberen Schneidezähne sowie die Eckzähne in 
Frage, weil Fehlen, Verdoppelung und Stellungsanomalien besonders der 
zweiten Schneidezähne auch als Mikroformen gewertet werden. Diese Ver- 
änderungen, besonders die doppelseitigen, sowie Verkantung nach Rückwärts- . 
und Einwärtsstellung der zweiten Schneidezähne (Sch.Z.), ganz abgesehen von 
den Anomalien der Eckzähne, sind jedoch überaus häufig zu finden. Kork- - 
haus warnt vor der allzu eilfertigen Einschätzung dieser Veränderungen, da 
sie sehr häufig vorkommen und nachweislich auf einer Reihe verschiedener 
exo- und endogener Ursachen beruhen können. Nachtsheim berichtet über 
die Häufigkeit der Zahnanomalien z.B. auch der Haustiere. Seine Züchtungs- 
versuche ergaben eindeutige Erblichkeit von Zahnveränderungen. Auch Ano- 
malien im Bestande der zweiten Sch.Z. konnten züchterisch weitervererbt 
werden (dominant). Diesbezügliche Reihenuntersuchungen am Menschen 
stoßen auf Schwierigkeiten, z. B. bei Erwachsenen häufig Extraktionen, Zahn- 
ersaiz usw., so daß der ursprüngliche Zustand nicht mehr festzustellen ist. 
Ein Versuch, Material durch Reihenuntersuchung in höheren Schulklassen 
als Zahlengrundlage zu erhalten, mußte auf einige Klassen beschränkt bleiben; 
Untersucht wurden 581 Knaben und fanden sich davon Anomalien der ersten 
Sch.Z. in 1,03%, der zweiten Sch.Z. in 2,929/o, der Eckzähne in 4,49°/o. Bei 
610 Mädchen fanden sich in 0,96°/o, 2,29°/o, 3,60°/o Anomalien. Die dabei nicht 
selten vorkommende Kombination von Veränderungen mehrerer Zähne sind 
darin einbegrifien. Wenn auch diese Ergebnisse als Vergleichsgrundlagen viel 
zu klein sind, so vermögen sie doch ein Bild über die Häufigkeit dieser Very 
änderungen zu geben. | | 

Auch der Gaumen bietet eine Reihe von Er scheinungsformen, deren 
Deutung schwierig ist. Gerade der „hohe Gaumen“ ist mit großer Vorsicht zu 
werten. Seine Entstehung ist sicher von rassischen und Konstitutionellen 
Momenten stark beeinflußt. Auch sind exogene Einllüsse (Rachitis) zweifellos 
oft an seiner Bildung beteiligt. Müller fand in seinem Untersuchungsmaterial 
10°/o hohe Gaumen, ohne sie durch Krankheiten zumindest laryngologischer 
Art erklären zu können. Erhart stellt an Sippen Kieferuntersuchungen an 
und kommt zum Schluß, daß der hohe Gaumen nicht erblich bedingt sei. Aller- 
dings der von Mengele als dachreiterförmig. von anderen Beobachiern als 
schiffskielförmig bezeichnete Gaumen ist in seiner ausgepragten Form selten 
zu finden. 

Bei der Sippenuntersuchung der Uh. igen mußte allerdings eine Aus- 
lese getroffen werden, da sich herausstellte, daß eine größere Anzahl der Pro- 
banden von auswärts stammte und ihre Angehörigen persönlich nicht zu er- 
reichen waren und sie daher ausschieden. Auch bei den Ortsansässigen waren 
Verwandte oft nur in sehr beschränkter Anzahl erreichbar (auswärts 
wohnend, einberufen usw.), so daß die Zahl der Untersuchien lange nicht die 
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wünschenswerte Höhe erreichte. Es wurden von den 48 männlichen Merkmals- 
tragern 34 mit ihrer Sippe durchforscht und insgesamt 298 Personen unter- 
sucht. Von den 29 weiblichen Probanden wurden 20 Familien mit 180 Personen 
untersucht. Anschließend sind die positiven Ergebnisse der Sippenunter- 
suchungen tabellarisch geordnet. In der ersten Spalte finden sich die laufenden 
Nummern der Sippen, wobei 1—34 von männlichen, 35—54 von weiblichen 
Probanden ausgeht. In der zweiten Spalte sind die Befunde der Patienten selbst 
verzeichnet; alle übrigen enthalten die Untersuchungsergebnisse der Ver- 
wandten. (Abkürzungen: U. = Uvula, LKG. = Lippen-Kiefer-Gaumenspalte, 
Schn.Z. = Schneidezahn, ms. = miitterlicherseits, vs. = väterlicherseits.) 

Während man sich über die erbmäßige Verursachung zumindest eines 
Großteils der LKG.-Spalten einig ist, gehen die Meinungen über deren Ver- 
erbungsform noch auseinander. Die meisten Autoren sprechen von Rezessivität, 
eine Reihe von Stammbäumen deutet jedoch auf Dominanz, so daß Just den 
Satz aufstellen konnte: Reine Hasenscharten zeigen vorzugsweise dominanten 
Erbgang, LKG.-Spalten demgegenüber in höherem Maße rezessiven. v. Ver- 
schuers Meinung von der unregelmäßig dominanten Vererbung erhält 
durch Einbeziehung der Mikroformen immer mehr Grundlage. Die Unüber- 
sichtlichkeit der Erbverhältnisse lassen manche Autoren auch an komplizierte 
(Grenverhältnisse denken. 

Bei der Untersuchung über die Verursachung der U.b. kann man wohl 
von vornherein amniogene Momente ausschließen. Andere Einflüsse, welche 
die Entstehung dieser Spaltbildung verursachen könnten, wie etwa Alter der 
Mutter, ihre Ernährungslage, Hormonveränderungen usw., fielen nie, auch bei 
den solitär bleibenden Fällen nicht auf. Es blieb als endogene Ursache nur 
die Vererbung anzunehmen, besonders da in den 54 untersuchten Fällen bei 
19 noch eine oder mehrere Personen mit gleichen oder ähnlichen Verände- 
rungen nachgewiesen werden konnten. Insgesamt wurden unter den 477 unter- 
suchten Sippenangehörigen noch 34 Merkmalsträger festgestellt, was die Er- 
wartung bei einem Hundertsatz von 0,89 der Bevölkerung um fast das Neun- 
fache übertrifft und füglich eine Vererbung annehmen läßt. Bei 35°/o der 
U.b.-Träger konnte also eine Vererbung festgestellt werden, wobei allerdings 
ab und zu kindliche Zäpfchenkerben miteinbezogen wurden. 

Wie sich die in den Sippen gefundenen U.b. prozentual auf die einzelnen 
Verwandtschaftsgrade verteilen, ergibt nachfolgende Übersicht, wobei die den 
Prozentzahlen folgenden eingeklammerten Zahlen die Zahl der überhaupt 
Untersuchten andeutet. 


Tabelle 3 

Etern e 4 » tere, ar & war 5 8,3% (72) 
Kinder o ra. Wo aa (10) 
Geschwister ......... 13,4% (97) 
Großeltern . . ........ (15) 
Nichten und Neffen. ..... 12,8% (39) 
Onkel und Tanten . . .... 3,3% (90) 
Vettern und Basen . ..... 4,6% (107) 
Kinder der Geschwister der Groß- 

eltern . o.o Se Re Ger cae (10) 
Deren Kinder ........ 7,8% (27) 
Andere Verwandte ...... (11) 
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Wie die Betrachtung der Aufstellung sowie auch die vollständigen Stamm- 
bäume erkennen lassen, geht die Anhäufung der U.b. mehr in die Breite. 

Hinsichtlich des Erbmodus deutet vieles auf einen dominanten Erbgang 
mit zum Teil schwacher Penetranz der Anlage. Als Beispiele seien angeführt: 
Fall 22 (Abb.1) und Fall 50 (Abb. 2). Bei Fall 33 (Abb. 3) erscheint die un- 
regelmäßig dominante U.b. mit dominantem Semialbinismus unabhängig von- 
einander zusammenzutreten. 

Verwandtenehen wurden in den Familien überhaupt nicht nachgewiesen, 
doch ist Blutsverwandtschaft der Partner in folgenden Familien nicht unwahr- 
scheinlich: Sippe 2, 8, 13, 42, 46, da dieselben beiderseits aus derselben kleinen 
Ortschaft stammen (Untersuchungen von Gerke). 
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Abb. 3. Lund 2 konnten nicht untersucht werden. Unregelmäßige Dominanz der Uvula 
bifida (?) bei dominantem Semialbinismus. 


Im Verlaufe der Bestandaufnahme kamen zwei Zwillingspaare mit der 
Veränderung zur Beobachtung. Im einen Falle handelt es sich um 17jährige 
männliche zweieiige Zwillinge (Sippe 22, Abb. 1). Sie zeigen Diskordanz der 
U.b. Das zweite Paar sind 11jahrige, ebenfalls zweieiige weibliche Zwillinge. 
Sie zeigen konkordant eine Kerbe in der Uvula, nur eine von ihnen hat den 
linken Zahn außerhalb der Reihe hoch im Kiefer stehend. Aus dem Schrifttum 
ist mir nur ein diesbezüglicher Fall bekannt. Jentsch schildert ein weibliches 
eineiiges Zwillingspaar mit konkordanter U.b., Besonderheit der Zahnstellung 
und Strabismus convergens. Spaltbildungen kommen in der Sippe sonst 
nicht vor. 

Besonders bemerkenswert isi, daß wider Erwarten in allen untersuchten 
Sippen nur ein einziges Mal eine schwerere Spaltbildung nachgewiesen werden 
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konnte, und zwar bei Fall 43, wo der Muttersbruder eine Hasenscharte hatte 
und in deren weiteren Verwandtschaft noch eine LKG.-Spalte vorkommt. Sonst 
waren alle Sippen frei und auch anamnestisch hierüber nichts zu erfahren. 

Zusammenfassend kann als erwiesen angenommen werden, daß die 
U.b. sich als eine selbständige Mißbildung weitervererben kann, da in einem 
Drittel aller beobachteten Fälle in der Sippe noch Merkmalsträger festzustellen 
waren. Der Vererbungsmodus ist nicht einheitlich. Vermutlich handelt es sich 
um Dominanz mit teilweiser sehr schwacher Penetranz. 

Im Hinblick auf die Zahnverhältnisse ergaben sich folgende Resultate: 
Unter 478 Untersuchten fanden sich 45mal Anomalien, darunter 35 allein vom 
zweiten Schneidezahn, vornehmlich ein- oder doppelseitiges angeborenes 
Fehlen, Drehung um die Achse oder sonstige Stellungsanomalien. Zusammen- 
treffen von U.b. und Zahnveränderungen konnten in 7 Fällen beobachtet 
werden. Da auch hier der erwartete Hundertsatz um ein Mehrfaches übertroffen 
wird (gemessen an dem kleinen Vergleichsmaterial), sind die Befunde sicher 
beachtenswert. Mehrfach wurde in der Sippe des Vaters U.b., in der der Mutter 


Abb. 4. 


Zahnanomalie (oder umgekehrt) festgestellt, was natürlich den Zusammen- 
hang der beiden Anomalien zumindest in diesen Sippen ziemlich unwahrschein- 
lich macht. 

Der von Mengele ebenfalls als Mikroform erwähnie Dachreitergaumen 
Konnte einmal bei einem Probanden, zweimal bei anderen Sippenmitgliedern be- 
obachtet werden. Abb. 4 zeigt drei Oberkieferabgüsse, von denen a dem Pro- 
_ banden der Sippe 16 angehört. Der Kiefer ist deutlich verschmälert, die Dach- 
reiterform kommt im Abdruck leider nur wie eine Erhöhung zum Ausdruck. 
Die ersten und zweiten Schneidezähne sind wohl nur wegen der Enge des 
Kiefers in ihrer Stellung verändert. b weist einen normalen Gaumen einer 
Vergleichsperson von ähnlichem Konstitutionstypus auf. c zeigt ebenfalls 
Dachreiterform und stammt von einem sonst belanglosen Manne aus der Unter- 
suchungsreihe. 

Mißbildungen, wie sie in LKG.-Spaltensippen häufig zu bemerken sind, 
wurden nur vereinzelt festgestellt: Zweimal Syndaktylie der zweiten und dritten 
Zehe beiderseits, einmal angeborene Hüftluxation, zweimal Schwachsinn, ein- 
mal Pigmentanomalie an einer Extremität, einmal familiärer Semialbinismus. 
Letzterer zeigte sich ziemlich gleichmäßig an allen befallenen Familienmit- 
gliedern in folgenden Erscheinungen: Haut des ganzen Körpers in großen, 
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Tabelle 4 


LKG Zahnveränderungen re 
Sippe Proband “ | Uvula bifida} Uvulakerbe nn 
Spalte 1.u.3. lo Schn.Z,, Kungen 
Zahn we 


1. | Kniff in der linken _— — — 1 Bruder 
Oberlippe mit an- 
schließender Narbe 

2. |LKG.-Spalterechts, — — — — — 
2.Schn.Z. fehlt 


3. |LKG.-Spalte links — — 1 Vetter ms. — 1 Bruder 


— 


Vater 
Dachfirst- 
gaumen 
4. |LKG.-Spalte links —— — 1 Schwester — — — 
5. |LKG.-Spalte rechts, | Mutters- = ss ER Ber 


2. u. 3. Z. rechts| vetter 


fehlen Hasen- 
scharte 
6. | Doppelte LK.- und — 1 Base Tochter der |1 Vetter |1 Tante — 
mediane Gaumen- 3. Grades Base u. de- | vs. VS. 
Spalte; Zähne zer- ms. ren Sohn 
worfen (4jährig) 
7. |Kerbe in der rech- —- — — -— 1Tochter | Vater 
ten Oberlippe, Kie- sehr 
fer und Zähne breite U. 
normal. Mediane ohne Tei- 
Spalte des Gau- lung 
mens; U. zwei- 
geteilt 
8. | LKG.-Spalterechts, — 1 Bruder Brudersohn — — Tochter 
2. u. 3. Z. rechts (17jahrig) eines Vet- 
fehlen. U. zweige- ters ms. 
spalten angebo- 
rene Hiift- 
luxation 
9. |LKG.-Spalte links;| — —- —- — — 2 Kinder 
U. gespalten deutlich 
Epikan- 
thus 
10. | Medianspalte im|l Onkel — — —- 1 Vetter | 1 Genera- 
Gaumen; Lippen,| 3. Gra- |. vs. tion älter 
Kiefer und Zahne| des vs. wieOnkel 
normal LKG.- mitLKG.- 
Spalte Spalte 
1 Kno- 
chen- 
defekt 
11. |Medianspalte des — -— — Mutter -—- Mutter 
Gaumens; Kieferu. wurde 
Zähne normal wegen 
„verküm- 
mertem‘‘ 
Nasen- 
Sang 
operiert 
12. | Kniff in der rechten|1 Bruder --- — —-- Mutter 1 Bruder- 
Oberlippe mit an-| fehlt Iks. kind Pig- 
schließender 2. Schn.- mentver- 
Narbe; 2. Schn.Z.| Z., Kerbe änderung 
rechts gedreht im Kiefer; am Bein 
l. u. 3. Z. 


gedreht | 
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unregelmäßig geformten Flecken pigmentiert bzw. pigmentfrei. Die sonst 
braunen Haare und besonders die Augenbrauen wie mit Mehl bestäubt oder 
auch von weißen Strähnen durchzogen. Die Augen hellgraubraun (keine Seh- 
fehler). Die Verteilung der dominanten Anomalien zeigt Abb. 3. 

In der Reihenuntersuchung wurden unter den 8557 Personen 15 Spalt- 
träger (einschließlich 3 Lippenkniffe) festgestellt. Wie schon im früheren Ab- 
schnitt erwähnt wurde, ist dies ein ziemlich hoher Prozentsatz. Von diesen 
15 Probanden konnten 12 Sippen erreicht und 120 Personen genau untersucht 
werden. Eine Aufstellung der Befunde gibt Tabelle 4. 

Von den geschilderten Sippen waren die ersten 8 männliche Probanden, die 
weiteren 4 weibliche. Von den fehlenden 3 männlichen Spaltträgern konnten die 
Sippen nicht erreicht werden, sie wiesen folgende Veränderungen auf: 1. Kerbe 
in der Oberlippe rechts mit anschließender Narbe, zweiter Schneidezahn rechts 
zurückgestellt. 2. Hasenscharte rechts mit deutlicher Kerbe im Kiefer, Fehlen 
des zweiten Schneidezahns, Gaumen o. B. 3. LKG.-Spalte rechts. 

Bei der Betrachtung der Resultate wird vorweggenommen, daß in keinem 
einzigen Falle ein Zusammenhang zwischen einer Sippe eines LKG.-Spalten- 
trägers und einer U.b.-Familie oder auch nur eines einzelnen U.b.-Tragers aus 
der Untersuchungsreihe festzustellen war. Wohl aber konnten in den Sippen 
der Spaliträger selbst bei Nr. 10 noch ein weiterer Fall von LKG.-Spalte nach- 
gewiesen werden, ein anderer ist völlig glaubhaft durch die Anamnese (Nr. 5) 
erhoben worden. Ein dritter Fall (Nr. 12) erscheint ziemlich eindeutig als erb- 
lich nachgewiesen durch die Kiefer- und Zahnveränderungen des Bruders. Die 
übrigen Sippen wären nach alter Untersuchungsweise als negativ zu be- 
zeichnen gewesen. Es lassen sich jedoch noch in 4 weiteren Familien Spaltung 
der Uvula nachweisen, d.i. in einem Drittel aller Fälle. Dieser Hundertsatz ist 
natürlich im Vergleich zur Erwartung überragend hoch und ist nach Lage der 
Dinge an einem Zusammenhang mit der LKG.-Spalte nicht zu zweifeln. Auch 
wenn man das erwiesene selbständige Auftreten der U.b. bzw. die selbständige 
Vererbung derselben in Betracht zieht, so ist doch ihr gehäuftes Auftreten in 
den Sippen von LKG.-Spaltenträgern, soweit dies bei den wenigen Fällen zu 
beurteilen ist, so groß, daß von einem Zufall nicht gesprochen werden kann. 
Allerdings darf dabei nicht vergessen werden, daß auch sehr viele LKG.- 
Spaltensippen keine U.b.-Träger aufweisen. Beiträge zur Feststellung des Ver- 
erbungsmodus konnten die Uvulaveränderungen in diesen Untersuchungen nur 
in sehr beschränktem Maße liefern. In den 4 Sippen würde die Uvulaspalte 
mehr für einen rezessiven Erbgang sprechen, obwohl sie in einem Falle selbst 
dominant aufzutreten scheint. In 7 von 12 Fällen finden sich meist sporadische 
Zahnveränderungen. Je zweimal fielen diese mit Sippen von nachweislich erb- 
licher LKG.-Spalte und Sippen mit U.b.-Trägern zusammen. Von den beiden 
letzteren Fällen würde sonach der eine (Nr. 3) den Forderungen Schröders 
nach mehrfachen Mikroformen in der Sippe entsprechen, während bei dem 
anderen (Nr. 6) die U.b. in der mütterlichen, die Zahnveränderung in der väter- 
lichen Sippe auftaucht. 

Andere Mißbildungen wurden mit den Spalten nicht kombiniert gefunden. 
In den Sippen wurden festgestellt: Einmal Hüftluxation, einmal Aplasie von 
Extremitätenknochen, einmal Pigmentveränderung. 
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Über die Sippen der 12 LKG.-Spaltentrager kann gesagt werden: Drei der 
Mißbildungen sind als erblich durch gleichwertige Veränderungen nach- 
gewiesen. In weiteren 4 Fällen findet sich zumindest einmal eine U.b. und eine 
hiervon entspricht den Forderungen nach mehrfacher Mikroform in der Sippe. 


Zusammenfassung 


1. Durch Reihenuntersuchung an 8557 Personen wurde die Häufigkeit der 
Uvula bifida mit 0,89°/o in der Durchschnittsbevölkerung festgestellt. Dabei 
sind die Männer um ein Drittel häufiger beteiligt als die Frauen. Die bloße 
Kerbe in der Uvulaspitze findet sich bei der Jugend (3—4°/o) etwa sechsmal 
so häufig als bei Erwachsenen (0,4—0,8°/o), woraus zu schließen ist, daß der 
letzte Abschluß der Uvulavereinigung sich relativ häufig über die Geburt 
hinaus in das erste und zweite Lebensjahrzehnt verzögert. 

. Von 54 Probanden mit U.b. wurden die Sippen untersucht und in einem Teil 
derselben Häufung der U.b. festgestellt. Nur in einer Sippe wurde auch eine 
LGK.-Spalte gefunden. Es kann also als erwiesen angenommen werden, daß 
sich die U.b. als selbständige Mißbildung vererben kann. Ihr Vererbungs- 
modus ist nicht einheitlich. 

5. Gleichzeitige Untersuchung der Familienangehörigen auf Veränderungen 
der Zähne im Oberkiefer (1.—3. Zahn) decken auch hier ein Häufung von 
Unregelmäßigkeiten auf. 

4. Bei den Sippen von 12 LKG.-Spaltenträgern wurde dreimal die Erblichkeit 
ohne weiteres nachgewiesen. 4 weitere Sippen wiesen U.b. auf, einmal davon 
mehrfache Mikroform. Der Wert der U.b. als Mikroform zum Nachweis der 
Erblichkeit der LKG.-Spalte wird durch das häufige Vorkommen in der 
Durchschnittsbevölkerung sowie durch die selbständige Vererbungsmöglich- 
keit zweifellos stark herabgemindert. Aus dem Ganzen kann man wohl ent- 
nehmen, daß die U.b. nicht nur eine Mikromanifestation der Gesichtsspalte 
ist, sondern vielleicht durch ein Nebengen der Spaltbildung entsteht, welches 
auch als selbständiges Gen selbständige Mißbildungen hervorrufen kann. 
Hinter der phänotypischen Gleichheit oder Ähnlichkeit der Erscheinungen 
mit nur graduellen Schwankungen steht somit eine vielfältige Verursachung, 
meist erbliche oder auch nicht erbliche und unter den erblichen Ursachen 
gibt es wieder verschiedene Erbanlagen. 

Bei der U.b. dürfte es sich ähnlich wie bei den Veränderungen der 
zweiten Schneidezähne verhalten, welche als meist selbständige Abweichung 
vererbt werden, jedoch auch als Teilsymptome einer LKG.-Spaltenanlage 
auftreten können. Es besteht hier wie auch bei anderen Mißbildungen eine 
gewisse Gresetzmäßigkeit: Leichte Störungen treten selbständig und deutlich 
erblich (dominant) auf, in bestimmten Sippen aber auch als Teilsympiom 
seltener schwerer Veränderungen. 

5. Zusammenstellung der wichtigsten festgestellien Daten (in Klammern Be- 
zugszahlen der Untersuchten): 


to 


U.b. im Durchschnitt ,. ..... 222220200. 0,89°%/o (8557) 
U.b. in Sippen von U.bh.-Trägern ....... 71 Po ( 478) 
U.b. in Sippen von LKG.-Spaltenträgern .. 5,8 %/o ( 120) 
LKG.-Spalten im Durchschnitt......... 0,17%/o (8557) 


LKG.-Spalten in U.b.-Sippen einmal in 54 Sippeu. 
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Aus dem Universitäts-Institut für Erbbiologie und Rassenhygiene Frankfurt a. M. 
(Direktor: Professor Dr. Frhr. von Verschuer) 


Paarungssiebung 
Von Dr. Wilhelm Trin 


Die Paarungssiebung verdient aus verschiedenen Gründen besondere Be- 
achtung. So ist sie z. B. ein Vorgang, der den Charakter eines Rassengemenges 
erhalten, ja sogar einer völligen Durchmischung entgegenwirken kann, wenn 
die Unterschiede zwischen den vermengten Rassen deutlich ausgeprägt sind 
und die einzelnen Rassen mit Werturteilen belegt werden, so daß Ehen zwischen 
den Angehörigen der beiden Rassen nicht oder nur selten geschlossen werden. 

Bisher sind erst einige Untersuchungen über Paarungssiebung veröffent- 
licht worden. So fand Scheidt in dem Elbdorf Finkenwärder eine posi- 
tive Paarungssiebung in bezug auf die Augenfarbe. Fischer stellte bei 
den Rehobother Mischlingen eine Paarungssiebung für Körpergröße, Haar- 
form und Lidspaltenstellung fest. Diese Ergebnisse sind bemerkenswert. Ein 
experimenteller Genetiker hat die Paarbildung seiner Zuchtbevölkerung in der 
Hand. Wo diese Versuchsbedingungen nicht zutreffen, wie z. B. bei allen 
frei lebenden Bevölkerungen, sollte man annehmen, daß die Paarbildung ein- 
fach nach der relativen Häufigkeit der vorhandenen verschiedenen Partner 
erfolgt. Daß dies nicht immer der Fall ist, sondern daß tatsächlich eine Siebung 
bei dem Vorgang der Paarung stattfindet, zeigen die genannten Unter- 
suchungen. 

Haben sich durch die Siebung einzelne soziale Gruppen herausgebildet, 
so ist es noch unbestimmt, was im weiteren Verlauf aus den herausgesonderten 
Erbanlagen wird. Nur dann, wenn ein Mann aus einer ausgesiebten Gruppe 
sich mit einer Frau verheiratet, die aus einer gleichen ausgesiebten Gruppe 
stammt, kann das betreffende Erbgut sich in seiner Eigenart erhalten. 

Zu der Frage, ob Paarungssiebung im Sinne einer Züchtung auf einen 
bestimmten Berufstyp stattfindet, sind mehrere Untersuchungen durchgeführt 
worden, die interessante Ergebnisse zeigten. Mudrow untersuchte das Schick- 
sal ehemaliger Abiturientinnen. Von den Medizinerinnen waren 77,3°/o ver- 
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heiratet und davon 70% wieder mit einem Arzt. Von 37,1°/o verheirateten 
Philologinnen heirateten 42,3°/o Studienräte oder Universitätsprofessoren. Es 
liegt also in beiden Fällen zweifelsfrei eine Paarungssiebung vor. Daß bei den 
Kriminellen Ausleseerscheinungen und Paarungssiebung vorkommt, ist be- 
kannt. 

Es ist selbstverständlich, daß bei der Gattenwah! noch viele andere Mo- 
mente eine Rolle spielen. So dürfte im Mittelalter der Zunftzwang einen starken 
Einfluß auf die Züchtung von Berufsgruppen ausgeübt haben. Verkehrs- und 
Wirtschaftsgrenzen beschränken die Gattenauswahl. Auch wurden die kon- 
fessionellen Schranken nur selten durchbrochen. Die großen Unterschiede 
in der Sprache, in der Kleidung, in dem Brauchtum schränkten die Möglich- 
keiten einer Eheverbindung erheblich ein. Nicht unwesentlich wird die Gaiten- 
wahl auch von dem Vorbild des Mannes und der Frau beeinflußt, das inner- 
halb einer Gruppe Gültigkeit hat. Dadurch werden einzelne Erbträger von 
der Fortpflanzung ganz ausgeschlossen, während sich für andere die Heirats- 
wahrscheinlichkeit erhöht. 

In der Neuzeit, und vor allem in der Gegenwart, sind die Schranken des 
Standes und der Konfession bei der Ehewahl weitgehend beseitigt. Die Mög- 
lichkeiten der Ehewahl sind heute bedeutend erweitert, sie bleiben aber doch 
durch die Berufsausbildung, die Berufsarbeit und andere Umstände immer 
noch eingeschränkt. 

In den folgenden Ausführungen will ich versuchen, nachzuweisen, ob 
und wieweit Paarungssiebung in einer hessischen Landbevölkerung stattfindet. 
Heiraten Männer mit vorwiegend der einen oder anderen typischen Merkmals- 
verbindung häufiger oder seltener als im Durchschnitt Mädchen mit derselben 
Merkmalsverbindung? Als Merkmale berücksichtigte ich Beruf, Haarfarbe, 
Augenfarbe, Größe und Körperbauform. Die Untersuchungen erstrecken sich 
auf 7 Dörfer in der Schwalm. Die Zahl der Einwohner beträgt 3816 Personen. 


Die Dörfer gehören dem Kreise Ziegenhain an, und liegen zwischen Alsfeld und 
Treysa. Die Einwohner verteilen sich wie folgt: 


Wasenberg aus seen 1021 Einwohner 
Merzhausen ............+.25: 841 Er 
Loshausen ...........00ce00: 817 en 
Willingshausen............... 679 5 
Zelda derert ea es 458 2 


Die Lage der einzelnen Dörfer ist verschieden. Wasenberg, Merzhausen und Wil- 
lingshausen sind 6 km von der nächsten Kleinstadt entfernt, während Loshausen und 
Zella mit der 2 km entfernt gelegenen Kleinstadt durch Eisenbahn verbunden sind. Die 
Arbeiter verdienen ihr Brot entweder in den Städten Ziegenhain und Treysa, oder in 
den in der Umgebung gelegenen Braunkohlengruben oder in den Steinbrüchen. Auf- 
fallend ist, daß entgegen den Erwartungen die Zahl der Ackerbau treibenden Männer 
gering ist. Weit häufiger sind Handwerker und Arbeiter, die aber alle noch Eigenland 
besitzen, das sie selber bewirtschaften. Die Bevölkerung ist im wesentlichen altein- 
gesessen. Noch heute wird viel bei Fest und Arbeit die farbenprächtige Schwälmer Tracht 
getragen. Bei Festen und kirchlichen Feiern wird das überlieferte Brauchtum noch 
streng geübt. Im übrigen sind die Schwälmer sehr genügsam, Die Frauen der Groß- 
bauern, aber besonders die der Kleinbauern müssen von morgens früh bis abends spät 
in Feld und Stall kräftig mitarbeiten. Seit langer Zeit herrscht der Brauch des An- 
erben. Der ältere Sohn erhält den Hof, während die anderen Geschwister mit einer be- 
scheidenen Auszahlung abgefunden werden. 
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Für meine Arbeit stand mir das Material zur Verfiigung, das im Rahmen einer von 
Schade durchgeführten erbbiologischen Bestandsaufnahme gewonnen. worden war. 

Zunächst versuchte ich eine Paarungssiebung in bezug auf den Beruf 
festzustellen. Dazu nahm ich eine Einteilung in 5 Berufsgruppen vor. Berufs- 
gruppe J: Erbhofbauern mit 30 oder mehr Morgen Grundbesitz; Berufs- 
gruppe II: Kleinbauern, d.h. Landwirte, die 6 bis 29 Morgen bewirtschaften 
und von dem landwirtschaftlichen Betrieb leben oder nebenberuflich ein Hand- 
werk ausüben; Berufsgruppe III: Handwerker und Händler ohne oder mit 
bis zu 5 Morgen Landbesitz; Berufsgruppe IV: Arbeiter mit oder ohne Eigen: 
besitz; Berufsgruppe V: Beamte. Die Untersuchung umfaßt die Zeit von 1860 
bis 1930. Dieser Zeitraum wurde noch unterteilt in die Zeit von 1860 bis 1880, 
von 1881 bis 1910 und von 1911 bis 1930. Dies erfolgte ınit der Absicht, fest- 
zustellen, ob sich die Häufigkeit der Paarungssiebung in den einzelnen Zeit- 
räumen geändert hat. Insgesamt 1074 Ehen standen zur Verfügung. Die Aus- 
zählung der Ehekombinationen ergab die 4 folgenden Korrelationstafeln (Zah- 
len in den Feldern = Anzahl der Ehen): 


1860—1880 1881—1910 
Berufsgruppe des Berufsgruppe des 
Vaters der Ehefrau Vaters der Ehefrau 


IV | — | 16 | 40| 90| — | 146 


MBAR EES 


Berufsgruppe 
des Ehemannes 


Summe| 36 |107 |122 84 | 2| 351 


1911—1930 


| Berufsgruppe des 
Vaters der Ehefrau 


I E in| Iv] v 


y BER = 


E 

a I |7 37 | 16 | 5| —| 65 
EE III 3 21 |31| 27| — | 82 
Ea IV | — 126 
O We eee Be 


[Summe] 36 | 82 | 92 05 | ] | 316 


= 38 | 86 133 [Summe] 38 | 86 h33 hae] 4 | 407° | 4 | 407 


1860—1930 


Berufsgruppe des 
Vaters der Ehefrau 


I p II|IV| V [Summe 
© 1 | 85] 44] 16] al 4 br 151 


I | a | alealıse| 95] 2 | 301 Ar 301 
IV | 3] aslı20leoo| — | 375 
v | 1{ a] 5] 3/1 
ISummelı 10 [275 |347 [835] 7 | 1047 | 


Berufsgruppe 
des 


Die mathematischen Berechnungen wurden von Herrn Dr. v. Schelling nach 


einem Verfahren vorgenommen, 


wie er es in seiner 
handlung des Zusammenhanges zwischen biologischen Merkmalsreihen“ 


Arbeit „Über die exakte Be- 
entwickelt 
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hat. Er benutzte dabei die Zahl T, die verwendet wird zur Beurteilung der Sicherheit 
des Eintretens einer Paarung. T wird gewonnen aus der Formel: 


_ t beob — t erw 


5 St 


Dabei ist „t beob“ die Summe der beobachteten Fälle in der Hauptdiagonalen, 
„t erw“ die Summe der erwarteten Fälle in der Hauptdiagonalen, „t erw“ jedes ein- 
zelnen Feldes errechnet man, indem man das Produkt der betreffenden Reihensumme 
und Spaltensumme durch die Gesamtzahl der beobachteten Fälle (= N) dividiert. 


St ist die Quadratwurzel aus der Streuung. Ist T größer als 6, so ist der Zusammen- © 


hang sicher, ist T unter 3, so hat die Zahl keine Beweiskraft. 


Bei den Berufsgruppen führt diese Methode zu klaren Ergebnissen, denn 
die Zahl T erhält die Werte: 


1860—1880 ............ T= a T1382 
1881—1910 2 eek oe Be aA T = + 10,73 
LOLI 1930 2:54 ee ee wed T = + 10,03 
1860—1930 ............ T = + 18,69 


Danach kann es nicht zweifelhaft sein, daß in allen Perioden sich bevor- 
zugt Personen aus den gleichen Berufsschichten geheiratet haben. Zu der 
Frage, ob die Bevorzugung im Laufe der Zeiten im Grade ihrer Ausprägung 
geschwankt hat, bemerkt v. Schelling, „daß die Größe T zwar zufällige 
und systematische Einflüsse zu trennen vermag, aber kein geeigneter Ver- 
gleichsmaßstab ist, da sie nicht nur von der Aufteilung, sondern auch vom Um- 
fang des Materials abhängt. Bezeichnen wir diesen mit N, so ist der Aus- 
druck T:YN—1 vom Einfluß des Umfangs frei. Für ihn finde ich: 


1860—1880 — 0,605 
1881—1910 — | — 0,533 
19111930 { 1: VN—1) = 0564 
1860—1930 | — 0,570 


Nach diesen Ergebnissen hat es den Anschein, als ob die Paarungssiebung 
in der Zeit von 1860—1880 etwas häufiger gewesen ist. Vielleicht ist diese Tat- 
sache damit zu erklären, daß einerseits das Standesbewußtsein noch sehr aus- 
geprägt war, andererseits die vom Zunfiwesen herrührenden Gebräuche der 
Einheirat die Gatienwahl noch sehr beeinflußten. Wie weit die Ergebnisse auch 
rein zufälliger Natur sind, läßt sich jedoch nicht unterscheiden. 

Meine Untersuchungen, ob Paarungssiebung in bezug auf die Körper- 
größe vorliegt, erstrecken sich auf 243 Ehen. Ich teilte die Körpergröße 
in 5 Klassen ein: 


Klasse Männer | Frauen 
I Sehr klein | 159 cm und weniger | 148 cm und weniger 
11 Klein 160 cm mit 163 cm | 149 cm mit 152 cm 
III Mittelgroß 164 cm mit 169cm |; 153 cm mit 158 cm 
IV Groß 170 cm mit 179 cm 159 cm mit 167 cm 


V Sehr groß 180 cm und mehr 168 cm und mehr 
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Es ergab sich dann folgende Korrelationstafel: 


| Körpergrößenklasse | 
der Ehefrau 


I II | III | IV | V [Summe 

EELEE 
® 
Big 
Se u | 2] a 14 10 | — | 33 
=5 
Q 
25 m | 6 | 2] a7] 2] 3 | 90 
bo e 
u 
a. 8 IV s|u|e 32 5 | 100 
0 © 
“ | 


Die mathematische Berechnung ergab den Wert T = + 0,18, der besagt, 
daß bei der Körpergröße keine Paarungssiebung festzustellen ist. Zwar ent- 
stand der Eindruck, als ob sich Personen stark abweichender Körpergröße 
unterdurchschnittlich oft heiraten, doch läßt sich das nicht beweisen. 

Auf die Frage, ob bei der Haarfarbe eine Paarungssiebung festzustellen 
sei, untersuchte ich 190 Ehen. Die verschiedenen Haarfarben faßte ich in 
4 Gruppen zusammen: 


Gruppe I = hellblonde Haarfarbe, 
Gruppe II = dunkelblonde Haarfarbe, 
Gruppe III = braunschwarze Haarfarbe, 
Gruppe IV = rote Haarfarbe. 


Die Korrelationstafel hat dann dieses Aussehen: 


Haarfarbe u 
der Ehefrau 


Haarfarbe 
des Ehemannes 


Die Errechnung ergab den Wert T = — 0,15. Damit steht fest, daß die 
Haarfarbe bei der Paarungssiebung keine Rolle spielt, 


44 . Wilhelm Trin `. 


Wieweit die Augenfarbe bei der Gattenwahl imstande ist, einen Einfluß 
auszuüben, untersuchte ich bei 252 Ehen. Die verschiedenen Augenfarben teilte 
ich in 4 Gruppen auf: 


Gruppe I = pigmentarme Augen, 
Gruppe II = schwachpigmentierte Augen, 
Gruppe III = mittelpigmentierte Augen, 
Gruppe IV = pigmentreiche Augen. 


Es folgte daraus diese Korrelationstafel: 


| Augenfarbe 
der Ehefrau 


I ju |i 


IV 


Summe 


115 


pofon 

COCE 
IV F 5 4 2 | 2 | aa 13 

| Summe| 72 2 | 91 | 63 | 26 | 252 | 


Die Berechnung ergab für T = + 2,53; eine Paarungssiebung könnte 
angedeutet sein, sie ist aber doch recht zweifelhaft. 

Für die Untersuchung der Beziehung zwischen Körperbau und Gatten- 
wahl nahm ich eine Einteilung nach Kretschmer in athletische, leptosome 
und pyknische Typen vor. Die Zahl der von mir in dieser Hinsicht unter- 
suchten Ehen betrug 224. | 


Es ergab sich folgende Korrelationsta fel: 


T Körperba 


38 | 37 | 30 10 


30 


-J 


-J 


Augenfarbe 
des IE 
eu 


nm [0 2 | a 


örperbau | 
der Ehefrau | 


WN 
= & t | 26 | 10 | iv] s 
fan) = a 
on 
So II | 16 | 103 | 17 | 136 
n = 
> A m=i 
me} Iu | | 
Y —— 
Summe | 52 224 | 


I = leptosomer, Il = athletischer, III = pyknischer Körperbautyp. 


Das Ergebnis ist T = + 9,38. Danach steht fest, daß sich Personen gleichen 
Körperbaus bevorzugt heiraten. s g 
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Interessant erschien mir noch die’ Aufgabe, die Anzahl der Fälle oberhalb 
und unterhalb der Hauptdiagonalen getrennt auszuzählen und dabei die Fälle 
in der Diagonalen selbst wegzulassen. Es kommt dabei auf die Feststellung 
an, ob oben oder unten gelegentlich signifikant mehr Fälle auftreten. Dabei 
ist jedoch zu bedenken, daß der beobachtete Anteil vom Zufall beeinflußt ist. 
Man kann jedoch nach R. Prigge angeben, in welchem „Mutungsbereich“ 
der wahre Anteil mit einer Wahrscheinlichkeit von 99% zu vermuten ist. 
v. Schelling hat nach dieser Formel von Prigge Tafeln berechnet. Nach 
diesen Tabellen fand er: 


Berufsgruppen: 
. Es gibt Fälle 1860—1880 | 1881—1910 | 1911—1930 | 1860—1930 


Oberhalb der Hauptdiagonalen . 259 
Unterhalb der Hauptdiagonalen 2961 
Zusammen. ee. ni 520 
Oberer Anteil................ o o o; 49,8% 
Mutungsbereich (99% ` Wahr- 
scheinlichkeit) ............. 


Es gibt Fälle Haarfarbe | Augenfarbe Körpergröße Körperbau 
Oberhalb der Hauptdiagonalen . 112 64 44 
Unterhalb der Hauptdiagonalen 60 102 29 
ZusammMen.........-.. 0s eee 172 166 73 
Oberer Anteil ................ 65,1% 38,6% 60,3% 
Mutungsbereich (99% Wahr- 

scheinlichkeit) ............. 31,6—64,6% | 53,7— 75,0% | 28,1—50,3% | 42,9—75,4% 


Dieses Vorgehen hat nur dann einen Sinn, wenn die zugrunde gelegten 
Merkmale eine lineare Reihe bilden. Unmittelbar einleuchtend ist das bei dem 
Merkmal „Körpergröße“. Auf „Körperbau“ trifft dies kaum zu, eher auf die 
Augenfarbe und auch auf die Haarfarbe. Gegen die lineare Anordnung der 
Berufsgruppen lassen sich Bedenken erheben. Schiebt man diese jedoch ein- 
mal beiseite, dann folgt aus der Zusammenstellung: 

Gehören die Partner verschiedenen Berufsschichten an, so finden sie sich 
1881—1910 ganz überwiegend in den oberen Feldern. Dies besagt, daß sich 
Männer Ehefrauen wählen, die aus einer sozial tieferen Schicht stammen. In 
dem Zeitraum von 1911—1930 finden sich die Partner in größerer Anzahl unter 
der Hauptdiagonalen, die Männer suchen sich demnach bevorzugt Ehefrauen 
aus sozial höher gelegenen Schichten. 

Haben die Eheleute verschiedene Augenfarben, so gehören bestimmt mehr 
Paare in die oberen als in die unteren Felder, es suchen sich also die Männer 
vorwiegend Ehefrauen, die pigmentreichere Augen aufweisen. 

Fallen Mann und Frau in verschiedene Größenklassen, so ordnen sich 
praktisch mehr Paare in die unteren als in die oberen Felder ein, d. h. größere 
Männer heiraten überwiegend kleinere Ehefrauen. 

Die übrigen Tabellen ermöglichen keine klaren Aussagen. 
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Zusammenfassung: 


Eine alteingesessene hessische Landbevölkerung wurde auf Paarungs- 
siebung untersucht. Das Untersuchungsmaterial war von Oberarzt Dr. Schade 
im Rahmen einer erbbiologischen Bestandsaufnahme gewonnen worden. Als 
Merkmale für eine Paarungssiebung wurden gewählt: Beruf, Körpergröße, 
Augenfarbe, Haarfarbe und Körperbautyp. Es wurde dabei die Zeit von 1860 
bis 1930 berücksichtigt. Die Anzahl der auf Paarungssiebung untersuchten Ehen 
betrug 1074. Es sollte festgestellt werden, ob Männer mit einem typischen 
Merkmal wieder bevorzugt Ehefrauen wählten, die mit dem gleichen typischen 
Merkmal ausgezeichnet waren. Die Untersuchungen ergaben, daß bei dem 
Merkmal „Beruf“ eine einwandfreie positive Paarungssiebung vorlag. Es 
heirateten also Männer bevorzugt Mädchen, deren Väter den gleichen Beruf 
wie sie selbst ausübten. Auch bei dem Merkmal „Körperbautyp“ ergab sich 
eine positive Paarungssiebung, die Ehemänner wählten sich überwiegend Ehe- 
frauen mit ähnlichem Körperbautyp. Für beide Merkmale gilt also bei der 
Gattenwahl das Sprichwort: Gleich und gleich gesellt sich gern. Ganz anders 
bei den Merkmalen Körpergröße, Haar- und Augenfarbe. Hier findet sich kein 
Anhalt für eine positive Paarungssiebung. Die Ehewahl der Männer geschieht 
unabhängig von der Körpergröße, der Augen- und Haarfarbe der Frau. 
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Umschau 


Rassenbiologische Gutachten über zigeunerische Personen 


Nach einem Runderlaß des RF/4uChdDtPol. im RMdI. vom 7. VIII. 1941 (RMinBl. 
f. inn. Verw. Nr. 33/41, S. 1443—1445) erfolgt nunmehr die rassische Einordnung 
zigeunerischer Personen auf Grund eines Sachverständigen-Gutachtens in der folgen- 
den Weise: en 


1. Z bedeutet Zigeuner, d.h. die Person ist oder gilt als Vollzigeuner bzw. stamm- 
echter Zigeuner, 

2. ZM + oder ZM (+) bedeutet Zigeuner- Mischling mit vorwiegend zigeunerischem 
Blutsanteil, 

3. ZM bedeutet Zigeuner-Mischling mit gleichem zigeunerischem und deutschem 
Blutsanteil. 

(1) In Fällen, in denen ein Elternteil Vollzigeuner, der andere Elternteil 
deutschblütig ist, ist dieses durch die Kennzeichnung „ZM I. Grades“ be- 
sonders vermerkt. 

(2) In Fällen, in denen ein Elternteil ZM I. Grades, der andere Elternteil 
deutschblütig ist, ist dieses durch die Kennzeichnung „ZM II. Grades“ be- 
sonders vermerkt. 

4. ZM — oder ZM (—) bedeutet Zigeuner-Mischling mit vorwiegend deutschem Bluts- 
anteil. 
5.NZ bedeutet Nicht-Zigeuner, d.h. die Person ist oder gilt als deutschblütig. 


Die Gutachten werden vom Reichskriminalpol.-Amt den Kriminalpol.-Leitstellen 
laufend übersandt. Für die praktische Erb- und Rassenpflege ist diese klare Zuordnung 
zigeunerischer Personen entsprechend ihrer Herkunft besonders zu begrüßen. v.V. 


Eheunbedenklichkeitsbescheinigung 


In einer Ausführungsanweisung zur 2. Durchführungsverordnung zum Ehegesund- 
heitsgesetz (abgedruckt im Reichsgesundheitsblatt Nr. 52 vom 24. XII. 1941, S. 919) be- 
stimmt der Reichsminister des Innern: Die Eheunbedenklichkeilsbescheinigung (s. Erb- 
arzt, Januarheft 1942, S. 19) muß vom 1. XII. 1941. ab spätestens bei der Schließung 
der Ehe dem Standesbeamten von jedem Verlobten, der seinen Wohnsitz oder gewöhn- 
lichen Aufenthalt im Inland hat, ausgehändigt werden. Die Vorlage einer Eheunbedenk- 
lichkeitsbescheinigung erübrigt sich, wenn von den Verlobten ein Ehetauglichkeits- 
zeugnis vorgelegt wird, oder wenn die Untersuchung des einzelnen Verlobten auf 
Eignung zur Ehe zwecks Erlangung eines lIihestandsdarlehens amtsärztlich bescheinigt 
ist, oder wenn die Ehe wegen lebensgefährlicher Erkrankung eines der Verlobten ohne 
Aufgebot geschlossen wird. Während des Krieges sind außerdem von der Beibringung 
der Eheunbedenklichkeitsbescheinigung befreit: Wehrmachtsangehörige und diejenigen, 
die zum Dienst in der Wehrmacht eingezogen sind, sowie diejenigen, die diesen gleich- 
gestellt sind, wie z.B. die Angehörigen der Waffen-44, die Vollzugs- und Verwaltungs- 
beamten der Ordnungspolizei, die Angehörigen der Sicherheitspolizei und des SD. des 
RFSS. Nur der Verlobte, auf den persönlich die vorbezeichneten Voraussetzungen zu- 
treffen, hat Anspruch auf die Befreiung. Der andere Verlobte muß für seine Person die 
Eheunbedenklichkeitsbescheinigung beibringen. Die Ausstellung der Bescheinigung ist 
von dem Verlobten bei dem für seinen Wohnsitz zuständigen Gesundheitsamt schrift- 
lich oder mündlich zu beantragen. Dabei sind besondere Antragsvordrucke zu ver- 
wenden. Die Eheunbedenklichkeitsbescheinigung muß spätestens 10 Tage nach Eingang 
des Antrages ausgehändigt werden, wenn nicht Tatsachen bekannt geworden sind, die 
den Verdacht auf das Vorliegen eines Ehehindernisses im Sinne des Ehegesundheits- 
gesetzes oder des Blutschutzgesetzes begründet erscheinen lassen. Danach gibt die 
Verordnung noch spezielle Anweisungen an die Gesundheitsämter. Für Wehrmachts- 
angehörige und ihnen gleichgestellie Personen verkürzt sich die Frist für die Aus- 
händigung der Eheunbedenklichkeitsbescheinigung auf 48 Stunden. Die erstmalige Aus- 
stellung der Eheunbedenklichkeitsbescheinigung erfolgt gebührenfrei. v. V. 


Aus dem Schrifttum 


Geschlecht — Liebe — Ehe. Die Grundtatsachen des Liebes- und Geschlechtslebens in 
ihrer Bedeutung für Einzel- und Volksdasein. Von Prof. Dr. J. H. Schultz. 
176 Seiten mit 2 Abb. München. Ernst Reinhardt. Preis: steif kart. RM 2.40, 
Leinen RM 3.60. 


Es handelt sich um eine Biologie des Geschlechtslebens vom Standpunkt des 
Psychotherapeuten. Nach einer recht drastischen Darstellung der Anatomie und 
Physiologie bewegen sich die Ausführungen, abgesehen von einer kurzen Skizzierung 
der Geschlechtskrankheiten, auf den Gebieten der Psychologie und mehr noch Psycho- 
pathologie des Liebeslebens. Diese scheinen mir in ihrer Bedeutung überschätzt zu 
werden, etwa wenn der Verf. bereits im Vorwort sagt, daß „nächst den Geschlechts- 
krankheiten ... seelisch-nervöse Störungen und Hemmungen des Liebeslebens bei sonst 
Gesunden die wesentlichste Ursache für Geburtenausfall sind“. Die deutsche Ehe- 
gesundheitsgesetzgebung sowie Fragen erbärztlicher Eheberatung sind nicht behandelt. 
Nicht nur für den Arzt von Interesse ist vielleicht eine kurze Skizzierung der Kombina- 
tionen bestimmter verschiedener Menschentypen, die zu Schwierigkeiten in der Ehe 
führen können. 

Für die deutsche Jugend, für die das Buch offenbar bestimmt ist, scheint mir die 
Darstellung zu „lebensnah“ zu sein. Das Buch ist nach Angaben des Verlages von 
den amtlichen Siellen geprüft und empfohlen. Ich bin aber überzeugt, daß gerade die 
neue deutsche Jugend ohne derartige Einführungen den richtigen Weg zu gesundem 
Geschlechtsleben finden wird. H. Schade (Frankfurt a. M.) 


Generales, Konstantin, Neue biometrische Untersuchungen von Spermien und 
Fertilität. 84 S. mit 17 Abb., 4 Taf. u. 14 Tabellen. Stuttgart 1938, F. Enke. Preis 
geh. RM 7.—. | 


Diese sehr sorgfältige und methodisch durchdachte Untersuchung — die Dar- 
stellung der Methode ist allerdings etwas unklar — läßt sich hier nur in ihren all- 
gemeinen Ergebnissen besprechen. Für die Einzelheiten muß auf das Original verwiesen 
werden. Es war bekannt (Mönch), daß die Sterilität des Mannes in der morpho- 
logischen Variabilität des Spermas einen Index besitzt. Als Variabilitätsmaß hatte die 
Spermienkopflänge gedient. Wurden bestimmte Grenzen dieses Maßes überschritten, 
dann konnte mit herabgesetzter bzw. fehlender Fertilität gerechnet werden. Der Ver- 
fasser hat nun versucht, durch eine genaue biometrische Erfassung der Spermatozoen 
ein noch verläßlicheres Urteil über den Fertilitätsgrad des Spermas zu bekommen. 
Hierzu wurden bei 70 Fällen insgesamt mehr als 20000 Spermatozoen biometrisch er- 
faßt (Länge, Breite und Volumen des Kopfes, letzteres als Rotationsellipsoid berechnet). 
Es stellte sich heraus, daß das Kopfvolumen ein weit besseres Urteil gestattet als das 
Längenmaß. Der Sterilitätsgrad wird durch die Werte gekennzeichnet: Cl x Cb, d.h. 
dem Produkt der Variationskoeffizienten von Kopflänge und -breite, und Cv, d.h. dem 
Variationskoeffizienten des Kopfvolumens. Werden bestimmte Grenzen dieser Werte 
überschritten, dann läßt sich im Rahmen statistischer Sicherheit auf Herabsetzung der 
Fertilität bzw. auf Sterilität schließen. Von den sonstigen bei der Untersuchung er- 
haltenen Resultaten mag erwähnt sein, daß die Variationskurven der Spermatozoen stets 
eingipfelig und nicht bimodal sind, was dafür spricht, daß der mehrfach behauptete und 
auf die Geschlechtschromosomen (XY) bezogene Spermatozoendualismus trotz Vor- 
handenseins von X bzw. Y nicht existiert. G. Heberer (Jena) 
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Uber erbliche doppelseitige Athetose, besonders bei Geschwistern 
Von Prov.-Med.-Rat Dr. R. Persch 
Mit 6 Abbildungen 


Nach Ansicht von Curtius handelt es sich bei der doppelseitigen reinen 
Athetose um eine degenerative Erkrankung; wiederholt wurden Athetose und 
Torsionsdystonie zusammen gefunden, auch familiäres Vorkommen von 
Athetose wurde beschrieben (Anton, Vogt, Scholz, Renault und Hal- 
bron, Patzig), meistens bei Geschwistern. Curtius vermutet daher in 
Anlehnung an Forster, daß die Erblichkeit bei diesem Leiden eine große 
Rolle spiele. Allerdings war das Material nicht sehr groß, und vor allem fehlte 
es an der Untersuchung größerer Sippen. Patzig und Husemann haben 
dann ie eine umfangreiche Sippe auf die Merkmale dieser Krankheit hin unter- 
sucht. Nach ihren Ergebnissen scheint die doppelseitige Athetose (Vogtsche 
Krankheit) keineswegs so selten zu sein, wie es vielleicht scheinen mag, da 
meistens nur die ausgeprägten Fälle erfaßt werden, während die Formes 
frustes der Beurteilung leicht entgehen. Daß es solche Abortivfille gibt, kann 
nach den Untersuchungen Bostroems nicht bezweifelt werden. Hierzu 
müssen alle solche Menschen gerechnet werden, die z. B. ein Auge nicht 
einzeln schließen oder die Mundwinkel nicht gesondert nach den Seiten ver- 
ziehen können. Auch unsaubere Sprache mit zahlreichen Mitbewegungen der 
Gesichtsmuskulatur gehöri hierher; ferner Stotterer mit vielen Mitbewegungen 
und Kinder, die spät sprechen und laufen iernen. Früher sind derartige 
Abortivfälle vielfach in den Begriffen Debilitét oder Psychopathie auf- 
gegangen. Nach Bostroem handelt es sich bei diesen Fällen um ein „Zurück- 
bleiben auf dem Standpunkt frühkindlicher Motorik“. Er vermutet hierbei 
leichteste organische Hirnschädigungen. Während von Bostroem ebenso wie 
von Hempel eine exogene Entstehung der Athetose und ihrer Abortivformen 
vertreien wird, sprechen Patzigs und Husemauns Sippenuntersuchungen 
für die Erblichkeil der Erkrankung. 

Patzig hat in einer gedankenreichen Arbeit über Vererbung striärer 
Erkrankungen eine Sippe geschildert, in der bei der Probandin und bei zwei 
ihrer väterlichen Verwandten Status marmoratus aufgetreten ist. Außerdem 
kamen bei einer ganzen Reihe Angehöriger der väterlichen Familie unwill- 
kürliche Bewegungen zum Teil athetotischer Art vor. Patzig betont, daß es 
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sich beim Status marmoratus um eine regressive Erkrankung handele, bei 
welcher langsame, aber deutliche Besserungen vorkämen. In der väterlichen 
Familie seiner Probaudin konnte Patzig für die striären Störungen einen 
dominanten Erbgang nachweisen. Er vermutet ein schwaches Hauptgen, das 
sich dominant manifestiere und eine variable Expressivität und Spezifität 
zeige. Geringe Expressivität und fehlende Penetranz führten zu einem Be- 
wegungstypus, der vom Normalen kaum noch zu unterscheiden sei. Hierzu 
gehörten die sogenannten normalen Familienmitglieder der geschilderten 
Sippe. Nach Patzig kommt auch den phylogenetisch sehr alten striären 
Zentren Anfälligkeit zu. 

In Husemanns Sippe litten zwei Schwestern und mehrere andere 
Familienangehörige an ausgesvrochener Athetose, während ein großer Teil 
der übrigen untersuchten Personen unwillkürliche Bewegungen des Kopfes, 
der Schultern oder des Gesichts hatte. Diese unwillkürlichen Bewegungen von 
Sippenangehörigen von deutlich an Athetose Erkrankten müßten als Formes 
frustes aufgefaßt werden. Daß es bei den Formes frustes nicht zu einer voll 
entwickelten doppelseitigen Athetose kam, erklärt Husemann im Anschluß 
an Patzig damit, daß die Erbanlage für den Status marmoratus ein 
schwaches Gen mit geringer Penetranz sei, dessen Manifestierung von äußeren 
Faktoren abhänge. Für einen rezessiven Erbgang im Sinne von Curtius 
hot die Sippe Husemanns keinen Anhalt, sondern legte einen dominanten 
Erbgang mit wechselnder Penetranz und variabler Expressivität nahe. 
Außer den extrapyramidalen Bewegungsstörungen wurden psychische Abnor- 
miläten gefunden: sittliche Entgleisungen und Hemmungslosigkeiten, Trunk- 
sucht und streitsüchtiges Wesen. Ferner fiel gehäufte Sterblichkeit an Kinder- 
krämpfen auf. Auch für die psychischen Abwegigkeiten nimmt Husemann 
einen inneren Zusammenhang mit der Anlage zur Vogtschen Krankheit an, 
in dem Sinne, daß „das gleiche Gen, das den Status marmoratus bedingt, auch 
auf die psychischen Eigenschaften im Sinne einer Enthemmung und Ent- 
gleisung wirkt“. Für das gehäufte Auftreten von Schwachsinn in der väter- 
lichen Sippe mit Status marmoratus werden verschiedene Erklärungsmöglich- 
keiten gegeben, z.B. könne es sich um Genmutalionen handeln, welche die 
MiBbildung des Striatums sowohl als des übrigen Gehirns hervorriefen, aber 
wegen der geringen Penetranz der Anlage zur Athetose nur als Schwachsinn 
in Erscheinung träten; oder es könnten zwei getrennte Gene zusammentreffen, 
wobei die Anlage zum Schwachsinn der Anlage zum Status marmoratus eine 
größere Durchschlagskraft verleihe. Auch Dubitscher führt das Vor- 
kommen von doppelseitiger Athetose mit Schwachsinn an. 


Im folgenden schildere ich zunächst zwei Brüder mit doppel- 
seitiger Athetose, deren Unfruchtbarmachung wegen angeborenen 
Schwachsinns vom Amtsarzt beantragt worden war. Das Erbgesundheits- 
gericht Wiesbaden hatte Begutachtung in der Nervenklinik Frankfurt a. M. 
beschlossen. 

Es handelt sich um die Brüder Karlund Walter F. Karl wurde am 23. II. 1924 
geboren und Walter am 21. XII. 1925. In der Verwandtschaft waren keine Fälle von 
Schwachsinn oder sonstigen Erbleiden bekannt. Die Verwandten beider Eltern waren 


im Gegenteil in geiernten bzw. gehobenen Berufen. Karl F. war eine Zangengeburt, 
während sein Bruder Walter einen normalen Geburtsverlauf hatte. Walter machte mit 
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5 Jahren eine Mittelohrentziindung und mit 7 Jahren eine Lungenentzündung durch. 
Karl hat außer einer Mandelentziindung nie irgendwelche Krankheiten durchgemacht. 
Walter erwies sich in der Schule als völlig bildungsunfähig; Karl kam über die Unter- 
klasse nicht hinaus. 

Beobachtung in der Nervenklinik Frankfurt a. M. vom 7.—22. XI. 1938: Eltern 
der Mutter waren Vetter und Base, Mutter hat seit zehn Jahren einen Kropf, 
der nie Beschwerden machte. Geschwister der Mutter haben gesunde Kinder, die gul 
gelernt haben. Vater hat gut gelernt, ist Landwirt und geistig auf der Höhe, desgleichen 
seine Geschwister, die auch gesunde Kinder hätten. Eine persönliche Sippenuntersuchung 
wurde nicht vorgenommen. 

Karl war das erste Kind seiner Mutter, normale Schwangerschaft, leichte Geburt. 
Zange seinur „aus Vorsicht“, nicht aber aus ernster Anzeige angelegt worden. 
Karl atmete gleich bei der Geburt; blieb aber von Anfang an in der Entwicklung zurück. 


Abb.1. Karl F. Abb. 2. Walter F. 


Begann erst mit 2 Jahren zu sprechen und zu laufen. Mit 6 Jahren in die Schule ge- 
kommen, lernte etwas Schreiben und Lesen; konnte aber nicht rechnen. Blieb 8 Jahre 
lang in der Unterklasse. Später half er in der väterlichen Wirtschaft und erwies sich 
bei einfacheren Arbeiten als brauchbar und praktisch veranlagt. Im Wesen brav, lenk- 
sam und nie erregt, gesprächig und lebhaft. 

Körperlicher Befund: dysplastische Schädelbildung, langer Gesichtsschädel 
bei verhältnismäßig kleinem Hirnschädel. Gesichtsausdruck einfältig, halb offenstehen- 
der Mund, meistens gerunzelte Stirn. Innere Organe ohne krankhaften Befund. Wasser- 
mannsche Reaktion im Blut und Liquor negativ. Goldsolkurve normal. Blutbefund o. B. 
Neurologisch: Pupillenreaktion o. B. Nystagmus war nicht zu prüfen, da der Kranke 
nicht nach der Seite blickte. Ebensowenig konnte er der Aufforderung Folge leisten, die 
Augen zu schließen. Er heugte den Kopf nach hinten, als wenn er auf diese Weise den 
Lidschluß erzielen könnte; schliellich drückte er sich mit den Fingern die Augen zu. 
Pfeifen war nicht möglich. Beim llerausstrecken der Zunge zeigten sich unruhige 
Wackelbewegungen. Beim Iländedrücken war ein anhaltender stetiger Druck nicht mög- 
lich. Die Hand wurde rhythmisch geschlossen und wieder geöffnet. Die Reflexe waren 
regelrecht. Beim Gebrauch der einen Hand traten Mithewegungen in der anderen Hand 
auf. Ständige Unruhe der Arme, Hände und Finger, besonders wenn die Aufmerksam- 
keit abgelenkt wurde. Die Unruhe hatte teils choreiformen, teils athetotischen, teils auch 
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kurzschliissigen Charakter. Die Bauchdeckenreflexe waren nur schwach auslösbar, da 
die Bauchdecken nicht gut entspannt werden konnten. An den Beinen waren Patellar- 
und Achilles-Sehnenreflexe in gleicher Stärke auslösbar. Patellarklonus war beiderseits 
angedeutet. Links bestand eine Neigung der großen Zehe zur Dorsalflexion. Pyramiden- 
zeichen waren sonst nicht nachzuweisen. Auch an Füßen und Zehen bestand dauernde 
Unruhe. Keine Ataxie. Die Enzephalographie ergab Erweiterung des linken Ven- 
trikels, besonders im oberen äußeren Teil; derselbe stand auch etwas höher als der 
rechte (siehe Abb. 1). 

Psychisches Verhalten: anfangs scheu und etwas ängstlich, bald zutrau- 
lich und unbefangen. Sprunghaft und ohne Konzentration beim Spielen. Sehr gesprächig, 
belastete er, was er sah und benannte es. Oft fand er nicht die richtige Bezeichnung. 
Ablenkbar durch alles Neue wandte er sich bald wieder einem anderen Gegenstande zu. 
Zeigte keine eigenen Entwürfe beim Spielen mit Bausteinen. Intellektuell stand er auf 
der Stule eines 4jährigen Kindes. Beim An- und Auskleiden war er langsam und pedan- 
tisch. Die Sprache war langsam, unbeholfen und stockend bei geringem Wortschatz. 
Karl war sehr besorgt um seinen jüngeren Bruder, den er betreute und zu dessen 
Sprecher er sich machte. Er konnte nicht stillhalten. Rumpf, Beine, Hände und Füße 
waren in ständiger Bewegung. Zum Teil waren es kurze Bewegungen, welche an chorea- 
tische und athetotische Störungen erinnerten, zum Teil waren es auch größere, aus- 
fahrende Bewegungen, die mehr einer psychomotorischen Unruhe entsprachen. 

Das Gutachten kam zu dem Schluß, daß angeborener Schwachsinn vorliege, da 
äußere Ursachen für das geistige Zurückbleiben nicht nachweisbar waren. Es bestehe 
erbliche Belasiung, da der jüngere Bruder Walter ebenfalls schwachsinnig ist. Inwieweit 
der Blutsverwandtschaft der mütterlichen Großeltern eine Bedeutung zukomme, bleibt 
dahingestellt. Es liege eine ausgesprochene Athetose double vor, deren anatomische 
Grundlage im Status marmoratus des Striatums zu suchen sei. Da dasselbe Leiden bei 
den Brüdern Karl und Walter besteht, müsse trotz fehlender Belastung in der Aszendenz 
eine erbliche Anlage angenommen werden, zumal nicht nachgewiesen werden konnte, 
daß die Brüder während ihrer frühkindlichen Entwicklung von irgendwelchen äußeren 
Schädlichkeiten betroffen wurden. 

Walter F.: Seine Unfruchtbarmachung war gleichfalls wegen angeborenen 
Schwachsinns (Idiotie) beantragt. Mutter hatte nach ihrer eigenen Angabe im 8. Monat 
der Schwangerschaft Lungenentzündung, lag aber nur 8 Tage zu Bett. Geburt verlief 
spontan. Walter blieb von Anfang an in der Entwicklung zurück und lernte erst mit 
2 Jahren laufen und noch später sprechen. Mit 8 Jahren Lungenentzündung, mit 
11 Jahren Masern. Mit 7 Jahren in die Schule, wo er dauernd in der untersten Klasse 
blieb. Er lernte kaum seinen Namen ‘schreiben. Im Wesen zu Hause still, nie erregt 
oder widerstrebend. Im ganzen stiller als sein Bruder Karl, aber von stärkerer Unruhe 
in seinen Bewegungen. Der Gesichtsausdruck war stumpf und blöde. Innere Organe 
o. B. Wassermann im Blut und Liquor negativ, Goldsolkurve o. B. Neurologisch 
wurde ein entsprechender Befund erhoben wie bei seinem Bruder Karl. Es bestand eine 
Ungeschicklichkeit der Gesichtsbewegungen beim Zähnezeigen, Zungeherausstrecken, 
Augenschließen usw. PSR. und ASR. beiderseits sehr lebhalt, Patellar- und Fußklonus, 
Babinski beiderseits positiv. Keine Ataxie. Dauernde Muskelunruhe am ganzen Körper, 
mit dem Kopf machte er rotierende und nickende Bewegungen. Der Oberkörper wurde 
rhythmisch vor- und rückwärts bewegt, in den Schultergelenken erfolgten kreisende 
und zuckende Bewegungen. An Händen und Füßen traten sowohl träge athetotische Be- 
wegungen als auch schneller ablaufende choreiforme Bewegungen aul. DieEnzephalo- 
graphie ergab eine mäßige Erweiterung beider Seitenventrikel, des linken mehr als des 
rechten. Die Verbreiterung betraf besonders den oberen äußeren Ventrikelwinkel. Der 
linke Ventrikel stand etwas höher als der rechte (siehe Abb. 2). 

Psychisches Verhalten: Walter F. machte einen hilflosen und völlig un- 
selbständigen Eindruck. Er lehnte sich an seinen älteren Bruder an, auf dessen Führung 
er sich ganz verließ. Er war ohne jedes Interesse und sprach fast nicht, auf Fragen 
antwortete er nur ganz kurz mit einem Wort. Er war unfähig zur einfachsten Satz- 
bildung. Eine systematische Intelligenzprüfung war nicht möglich. In intellektueller 
Hinsicht mußte er als Idiot bezeichnet werden. 
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Das Gutachten kam zu dem Schluß, daß Walter F. ebenso wie sein Bruder Karl 
als angeboren schwachsinnig anzusehen sei. Eine äußere Ursache für sein geistiges 
Zurückbleiben sei nicht nachzuweisen, da Lungenentzündung und Masern erst später 
aufgetreten waren. Der Lungenentzündung der Mutter im 8. Schwangerschaftsmonat 
könne keine besondere Bedeutung beigemessen werden. Für erbliche Belastung spreche 
die gleiche Erkrankung bei seinem Bruder Karl. Es liege wieder Athetose double vor, 
wobei die motorische Unruhe bei Walter stärker sei. Beide Brüder fallen wegen an- 
geborenen Schwachsinns unter das Gesetz zur Verhütung erbkranken Nachwuchses. 


Aus den eben geschilderten Fällen von zwei Brüdern mit doppel- 
seitiger Athetose geht mit Wahrscheinlichkeit hervor, daß 
eine erbliche Anlage für das Zustandekommen dieser Krank- 
heit von Bedeutung ist. Auch Kehrer hält es für sehr wahrscheinlich, 
daß sich in Einzelfällen von Athetose double eine spezifische Erblichkeit nach- 
weisen lasse, wenn gründlich danach geforscht werde. In letzter Zeit sind 
jedoch wiederholt Befunde erhoben worden, die eine exogene Entstehung eines 
Teiles der Fälle von Status marmoratus wahrscheinlich machen (vgl. Runge). 
Dies schließt jedoch die erbliche Bedingtheit des anderen Teiles der Fälle mit 
Status marmoratus nicht aus. Auch v. Mettenheim hält die doppelseitige 
Athetose entweder für die Folge einer frühkindlichen Gehirnschädigung oder 
für den Ausdruck einer angeborenen Mißbildung (zit. nach Bannwarth). 
Sicher ist die exogene Entstehung der Athetose double bei allen den Fällen, 
die mit anderen zerebralen Lähmungserscheinungen vergesellschaftet sind, ins- 
besondere bei der Littleschen Lähmung. Je mehr das Bild der reinen Athetose 
double durch Pyramidensymptome überlagert wird, desto weniger wahrschein- 
lich ist eine erbliche Verursachung. Dieselbe äußere Schädigung, welche die 
Pyramidenbahnsymptome hervorgerufen hat, muß dann auch als Ursache des 
gleichzeitig bestehenden Status marmoratus angesehen werden. Ganz besonders 
gilt dies für die zerebralen Kinderlabmungen vom Halbseitentyp, die häufig 
nur mit einer Hemiathetose verbunden sind. 

Daß die Formes frustes von doppelseitiger Athetose in jedem Falle als 
exogen bedingte Störungen aulgefaßt werden müßten, ist unwahrscheinlich. 
Aus dem Einzelfall kann oft genug kein sicheres Urteil über die Sippen- 
beschaffenheit gewonnen werden. Wenn zwei Geschwister an einer sicheren 
Athetose double erkranken, ist es naheliegend, an erbliche Bedingtheil zu 
denken, wie bei den von Husemann geschilderten Schwestern oder den oben 
mitgeteilten Brüdern aus der Frankfurter Nervenklinik. Anders liegt der Fall 
jedoch, wenn beispielsweise aus einer Sippe ein Fall von Abortivathetose zur 
Untersuchung kommt, ohne daß über die Erblichkeit Näheres bekannt ist. Hier 
würde man nur zu leicht geneigt sein, den Fall als exogen bedingt anzusehen. 
Angenommen, es käme ein Verwandter der beiden Schwesiern des Falles 
Husemann zur Untersuchung, ohne daß über die Erkrankung der übrigen 
Familienmitglieder Genaueres bekannt wäre, so würden diese Krankheitsfälle 
der Betrachtung entgehen und womöglich zur Annahme einer exogenen Be- 
dingtheit des Status marmoratus verleiten. 

Scholz, Wake und Peters haben die Ansicht vertreten, daß der Status 
marmoratus keine eigentliche Krankheit, sondern „ein durch Lokalisation und 
Art der Gewebsveränderiingen bedingtes Syndrom sei, das durch Kreislauf- 
störungen im Gebiet der Stammganglien zustande kommt". Einer erbbedingien 
Anlageschwäche messen sie hierfür keine Bedeutung zu. Scholz und seine 
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Mitarbeiter gehen offenbar zu weit, wenn sie die Erblichkeit aller Fälle von 
reiner Athetose double in Frage stellen und sich davon auch nicht abhalten 
lassen durch gelegentlich beobachtete familiäre Fälle. Eine Sippenunter- 
suchung lag damals allerdings nur von Patzig vor. Die von Schoiz und 
Mitarbeitern beschriebenen S Fälle mit Status marmoratus sind mit Ausnahme 
einen Falles (Nr. 8) keine reinen doppelseitigen Athetosen oder deren Formes 
frustes, sondern gehören ins Gebiet der Littleschen Lähmungen. Die reinen 
Formen der doppelseitigen Athetose und die Littleschen Lähmungen aber sind 
verschiedene Erkrankungen. Wo bei doppelseitiger Athetose Symptome der 
Littleschen Krankheit vorhanden sind, stellt die Athetose lediglich eine Begleit- 
erscheinung dar. Aus den Untersuchungen von Thums geht hervor, daß die 
Littleschen Lähmungen nicht erblich sind. Dagegen ist nach den klinischen 
Untersuchungen für die reine Athetose double die Mitwirkung einer Erbanlage 
wahrscheinlich (Vogt, Patzig, Husemann, eigene Fälle). Daß der 
Status marmoratus bei athetotischen Bewegungsstörungen mit gleichzeiliger 
Littlescher Lähmung auf Kreislaufstörungen infolge frühkindlicher Anfälle 
zurückgeführt werden kann, zeigt die Arbeit von Pfeiffer. Im Gegensatz 
hierzu muß aber hervorgehoben werden, daß weder das von Husemann 
noch das von mir mitgeteilte Geschwisterpaar Karl und Walter F. je an 
IKrämpien gelitten und auch keinerlei Anzeichen für das Bestehen einer 
Littleschen Lähmung geboten hat. 

Wie leicht man aus einem Einzelfall unrichtige Folgerungen über die 
Entstehung der Krankheit ziehen kann, lehrt folgender von mir beobachteter 
Fall von doppelseiliger Athetose. 

Hubert H., geb. 8. XI. 1924. Aufnahme in die Heil- und Pilegeanstalt Kortau am 
24. VII. 1941. Besuchte die Hilfsschule bis zur 3. Klasse, seitdem zu Hause bei seinen 
Eltern; half dem Vater mit Handreichungen bei Töpferarbeiten; zu selbständiger Arbeit 
nicht befähigt. In der letzten Zeit verwandelte sich seine frühere Folgsamkeit in Eigen- 
sinn und Auflehnung gegen Anordnungen der Eltern. Er saß untätig umher und döste 
vor sich hin. Er hörte gern Radiomusik und stellte das Radio häufig ein. Er begann 
seinen Eltern Geld zu stehlen und kaufte sich dafür Zigaretten. Auch fing er an, sich 
umherzutreiben und kleine Jungen und Mädchen zu verfolgen und zu belästigen. Zeit- 
weise traten Erregungszustände bei ihm auf. Er onanierte dauernd. Bei der polikli- 
nischen Untersuchung in einer Nervenklinik gab die Mutter des Knaben an: normale 
Geburt, kam aber „leblos“ zur Welt, hatte also eine Asphyxie, mußte „tüchtig 
geschlagen werden, bis er anfing zu atmen“. Er lernte nicht sprechen, machte erst mit 
2 Jahren Geliversuche. Führte oft drehende und wälzende Bewegungen aus. Blieb geistig 
und körperlich stark in der Entwicklung zurück. Kann kaum lesen und schreiben. Er 
habe 7 gesunde Geschwister, über Nervenkrankheiten sei in der Familie „nichts þe- 
kannt“. Es wurden bei der Untersuchung athetolische Bewegungen an Armen und 
Beinen gefunden. Breites athelotisches, grinsendes Verziehen des Gesichts. Kloßige, 
unartikulierte und oft kaum verständliche Sprache Störungen des Atemrhythmus. 
Breiter, schaukeluder und stapfender Gang. Spasmus mobilis in allen Extremitäten, be- 
sonders in den unteren, Pseudobabinski beiderseits. Konvergenzschwäche beider Augen. 
Sonst neurologisch o. B. Psychisch ausgesprochene Unterwertigkeit im Sinne einer Imbe- 
zillität. Ein älterer Geselle verführte den H. homosexuell. Seitdem onanierte der Junge 
auf der Straße. 

Die Erkrankung wurde als Athetose double mit Schwachsinn angesehen und als 
Folge einer frühkindlichen Gehirnentzündung bzw. einer Geburtsschädigung aufgefa M. 
Einen ganz anderen Eindruck gewinnt man jedoch, wenn man die Familienangehörigen 
näher untersucht. Zunächst noch einiges über das Verhalten des Kranken in der 
Anstalt: er machte einen stumpfen und blöden Eindruck. Geistig handelt es sich um 
einen sehr tielstehenden Schwachsinnigen. Sprache verwaschen, nasal, unartikuliert. 
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Besonders deutlich werden die Mitbewegungen im Gesicht, wenn er ein Auge schließen 
soll. Er kneift dann beide Augen zu und verzieht den Mund eigenartig nach der Seite. 
In seinen Bewegungen ist er krampfhaft und kaum zum Entspannen zu bringen. Dann 
wieder erschlaffte der Tonus ganz plötzlich. In geradezu rhythmischer Weise wechselten 
Anspannung und Erschlaffung mit- 
einander ab. Beim Gehen traten oft- 
mals Mitbewegungen in den Zehen 
auf; insbesondere ging die große 
Zehe in Dorsalflexion. Auch wäh- 
rend der körperlichen Untersuchung 
trat wiederholt Pseudobabinski auf. 
Echter Babinski war nicht nachzu- 
weisen. Auch sonst keine Pyra- 
midenbahnzeichen. Dagegen waren 
die von Duensing beschriebenen 
extrapyramidalen Fremdreflexe 
nachweisbar. Besonders stark war 
der Trapezius-Fremdreflex, der sich 
sowohl durch Bestreichen der 
Nackengegend, als auch durch Be- 
klopfen dieser Hauistelle und des 
Deltoides auslösen ließ. Die Bauch- 
deckenfremdreflexe waren von der 
Pektoralisgegend her auslösbar. 
Beim Beklopfen des Deltoides trat 
auclı ein Fremdreflex im Stern»- 
kleidomastoideus auf. Die Bauch- 
deckenfremdreflexe waren durch Be- 
klopfen der seitlichen Thoraxgegen- 
den nachzuweisen. Fremdreflexe 
traten im Quadrizeps auf durch Be- 
streichen der Fußsohlen und durch 
Beklopfen der Lendengegenden. Aus- 
gesprochene athetotische Unruhe in 
den Armen und Beinen war nicht 
vorhanden. Es machte den Ein- Abb. 3. Hubert H. 

druck, daß es sich bei Hubert H. 

mehr um eine leichtere Form der doppelseitigen Athelose handelt, die auf den ersten 
Blick nicht zu erkennen ist und erst entlarvt werden muß. Die Untersuchung von 
Blut und Liquor hatte ein negatives Ergebnis. Die subokzipitale Enzephalo- 
graphie ergab gleichmäßig dargestellte Oberflächenzeichnung. Der linke Ventrikel 
war auf der F.-O.-Aufnahme etwas breiter und nach innen leicht ausgebuchtet. Ein deut- 
lich pathologischer Befund war nicht vorhanden (siehe Abb. 3). 


Bei Untersuchung der Sippe ergab sich, daß mehrere Familien- 
mitglieder an Formes frustes der Athetose leiden baw. andere Abwegig- 
keiten aufweisen. Hierüber gibi die Sippschaftstafel Aufschluß: 


1: Elisabeth Sk. (Schwester des Großvaters mütlerlicherseits) hatte 5 uneheliche Kinder 
von verschiedenen Vätern, wurde im hohen Alter geisteskrank und starb in einer 
Anstalt. 

2: Josef Sk. (Bruder des Grofivaters mütterlicherseits) war geistig zurück, konnte 
nur mühsam sprechen, hatte ,,steifen“ Gang. Verzog das Gesicht beim Sprechen und 
hatte ausfahrende und drehende Bewegungen an sich: doppelseitige Athetose 
und Schwachsinn. 

3 u. 4: Großeltern mütterlicherseits, nichts Näheres bekannt. 

5 u. 6: Großeltern väterlicherseits, Näheres unbekannt. 

7: Richard Sk. einer der unehelichen Söhne von 1, war haltlos, unstet, hatte verschiedene 
Berufe, wurde wegen Falschmünzerei zu Zuchthausstrafe verurteilt, kam ganz herunter. 
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Abb. 4. Sippentafel der Familien H. und Sk. 


S u. 9: zwei Schwestern von 7, nichts Näheres bekannt. 
10 u. 11: zwei Brüder von 7, starben beide klein an Kinderkrämpfen. 


12: 


13: 


14: 
15: 
16: 
17: 


18: 
19: 


20: 
21: 


23. 


Mutter des Probanden, 53 J., myop, zutrauliches Wesen, wirkt etwas einfältig, in 
neurologischer Beziehung waren Duensingsche Fremdreflexe nachweisbar (Tra- 
pezius-, Quadrizeps-). Ist als Forme fruste aufzufassen. Leicht nervös. 

Vater des Probanden, sehr nervös, poltrig und herrisch, wirft gleich den Teller mit. 
der Suppe an die Erde, wenn die Suppe ihm zu heiß ist. Hemiptose, rechts mehr als 
links. Stößt beim Sprechen etwas an. Bizepsfremdreflex, rechts deutlicher als links, 
Bauchdeckenfremdreflexe beiderseits, links etwas weniger deutlich. Quadrizeps- 
fremdreflexe beiderseits. Paranoische Einstellung: fragte nach der Untersuchung, ob 
dieselbe den Zweck habe, damit dem Kranken Hubert „ein anderer Vater bestellt“ werde. 
Im Unmut habe er seiner Frau schon wiederholt gesagt, daß er nicht der Vater des 
Jungen sein könne: „Weil die anderen Kinder alle gesund sind“. Forme fruste. 
Bruder Paul des Probanden, z. Z. im Felde, lernte rechtzeitig sprechen und laufen, 
angeblich o. B. 

Hildegard D. geb H. lebt außerhalb verheiratet, konnte nicht untersucht werden, 
angehlich zwei gesunde Kinder (24, 25). Myop. 

Ehemann von 15, angeblich o. B. Konnte nicht untersucht werden. 

Anna H. geb. H., 25 J., verh. mit 18, der angeblich gesund, normale Geburten, selbst 
gesund, gut gelernt, Einzelinnervationen völlig intakt. Keine Fremdreflexe. Neuro- 
logisch o. B. i 

Ehemann von 17, angeblich o. B. 

Josefa JH., 18 J., lmal sitzen geblieben, leichtes Grimassieren beim Zungezeigen, 
Stirnrunzeln beim Zähnezeigen, Trapezius- und Sternokleido-Fremdreflexe, Bauch- 
deckenfremdreflexe, rechnet schlecht, sucht die Fremdreflexe durch Gegenspannung zu 
unterdrücken. Myop wie die Mutter und 15. Forme fruste mit Debilität. 
Proband, siehe Krankengeschichte. Athetose double mit Schwachsinn. 
Flisabeth H., 15 J., Sprache ungestört, geringe Mitbewegungen bei mimischen 
Innervationen, rechnet ausreichend, beiderseits Chvostek, Trapeziusfremdreflexe 
beiderseits auslösbar, desgleichen Bauchdecken- und Quadrizeps-Fremdreflexe, sonst 
neurologisch o. B. Forme fruste. Hatle einen Zwillingsbruder. 

Zwillingsbruder von 21, verstarb im Alter von 5 Monaten an Kinderkrämpfen und 
„Herzlähmung“. 

Kurt H., 12 J., rechnet ausreichend. Beim Nachsprechen trelen Mitbewegungen in 
der Gesichismuskulatur auf, beim Versuch, die Augen einzeln zu schließen, zeigt 
sich stärkeres Grimassieren, ebenso beim Verziehen der Mundwinkel nach den 
Seilen. Auch beim Herausstrecken der Zunge zeigt sich deutliches Grimassen- 
schneiden, ebenso beim Zähnezeigen und Stirnrunzeln. Kann nicht den Mund zum 
Pfeifen spitzen. Trapezius- und Sternokleido-Fremdreflexe, Bauchdeckenfremdreflexe 
sehr deutlich, Quadrizepsfremdreflexe. Neurologisch sonst o. B. Lernt in der Schule 
schwer. Ist als Forme fruste der Athetose aufzufassen, 
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24 u. 25: Kinder von 15, wohnen außerhalb und konnten nicht untersucht werden. 

26: Tochter von 17, 4 J., störrisch, eigensinnig und schwer lenkbar, Trapezius- und 
Sternokleido-F'remdreflexe auslösbar. Hält keinen Augenblick still, Hände und Füße 
sind in dauernder Bewegung. Forme fruste. 


27: Bruder von 26,2 J., psychisch: still und folgsam, rechtzeitig laufen und sprechen 
gelernt, neurologisch völlig o. B. 


Auf Grund der von mir durchgeführten Familienuntersuchung erscheint 
die Erkrankung des Hubert nicht mehr als Einzelfall und als einfache Folge 
einer exogenen Schädigung, sondern man muß bei dem gehäuften Auf- 
(reten der Formes frustes in der ganzen Sippe an erbliche Bedingt- 
heit der Athetose denken. Allerdings ist bemerkenswert, daß Hubert 
„leblos“ zur Welt kam und einen asphyktischen Eindruck machte. Daß 
die Asphyxie aus einer striären Erkrankung ableitbar wäre, wie z.B. Huse- 
mann annimmt, erscheint [raglich. Ebensogut kann die Asphyxie die Ursache 
ciner zerebralen Zirkulalionsstörung sein und ihrerseits Kreislaufstörungen 
im Gehirn verursachen im Sinne von Scholz, dessen histopathologische Be- 
funde des Status marmoratus unwiderlegbar sind. 

Im ganzen machte die Familie einen freundlich-zutraulichen Eindruck. 
Der Ausdruck „kindliches Wesen“ würde die geistige Gesamthaltung der 
einzelnen erwachsenen Sippenmitglieder nicht richtig kennzeichnen. Eher muß 
man von einem eigenarligen Zustand „geistigen Zwergentums“ sprechen, der 
für das Mißverhältnis der geistigen Verkümmerung zu dem ausgereiften oder 
noch reifenden Kérperzustand und dem Lebensalter charakteristisch ist. Man 
wird kaum einweuden können, daß die Vogtsche Krankheit zufällig bei 
mehreren Familienmitgliedern aufgetreten sei; sonst begibt man sich über- 
haupt der Möglichkeit einer erbbiologischen Betrachtungsweise. Es kann sich 
nur darum handeln, die von Scholz und seinen Mitarbeitern erhobenen histo- 
pathologischen Befunde kreislaufbedingter Veränderungen mit der ebenso 
sicher nachgewiesenen Erblichkeit bestimmter Fälie in Einklang zu bringen. 

Bemerkenswert scheint mir die verschieden starke Ausprägung der 
Athetose von den leichtesten Graden bis zur deutlichen Krankheit. Man könnte 
von einer Streuung der Anlage sprechen, die nur ganz vereinzelt zur vollen 
Ausprägung gelangt, im übrigen aber nur geringe Durchdringungskraft he- 
sitzt. Das Enzephalogramm des Hubert H. spricht auch nicht für eine 
exogene Ursache seiner Athetose. Man muß den Schluß ziehen, daß es sich 
bei H. um eine besondere Form des angeborenen Schwachsinns handelt, der 
durch das Hinzulreten einer doppelseitigen Athctose gekennzeichnet ist. In 
der Beurteilung unterscheidet er sich sonst nicht von den zuerst mitgeteilten 
Brüdern Karl und Walter I’. 

Zur Erkennung der Formes frustes haben sich mir die von Duensing 
beschriebenen extrapyramidalen Fremdreflexe als wertvoll gezeigt. 
Sie waren in ganz verschiedener Stärke und Ausprägung bei den einzelnen 
Familicnmitgliedern nachweisbar. Nach Duensing ist durch ihren Nachweis 
das Bestehen einer organischen Hiınveränderung im exlrapyramidalen System 
gesichert. Wichtig isi, daß diese Fremdrellexe keineswegs nur bei aus- 
geprägten Fällen der doppelseitigen Athelose vorhanden sind, sondern sich 
gerade bei den Formes frustes dieser Krankheit in deullichem Maße nach- 
weisen lassen. Hierdurch gewinnt man ein diagnostisches Hilfsmittel mehr, 
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um den verkappten Formen der Vogischen Krankheit beizukommen. Anderer- 
seiis kann man aus dem Nachweis dieser Fremdreflexe im Einzelfall nicht 
folgern, daß eine exogen bedingte Hirnschädigung vorlicge. Ihr gehäuftes 
Vorhandensein in der Sippe des Hubert H. beweist im Gegenteil, daß die 
Abortivformen der Athetose eine erhliche Bedingtheit besitzen, die ohne Be- 
rücksichtigung der ganzen Sippe vielleicht nicht erkannt worden wäre. 


Das gehäufte Auftreten von Schwachsinnszuständen ver- 
schiedensten Grades in Verbindung mit doppelseiliger Athetose ist bemerkens- 
wert, die Deutung nicht ganz einfach, wie die Überlegungen Husemanns 
gezeigl haben. Daß die Athetose an sich nicht Schwachsinn bedingt, leuchtet 
ein und ist von mehreren Untersuchern hervorgehoben worden. Jedoch hindert 
eine schwere Störung der Motorik die Kranken an einer raschen Entäußerung 
ihres geistigen Besitzes und ist daher sehr angelan, Schwachsinn vor- 
zutäöuschen. Daß daher die Athetotiker und auch ihre Formes frustes leicht 
als „Schwachsinnige“ verkannt werden, ist verständlich. 

Mäurer hat den erblichen Schwachsinn enzephalographisch 
untersucht und gefunden, daß häufig eine Differenz der Ventrikelweite in 
diesen Fällen besteht, die mehrmals sogar erheblich war. Eine ausgesprochen 
hydrozephale Erweiterung des Ventrikelsystems spreche für erworbenen 
Schwachsinn. Es fanden sich jedoch unter seinem Material auch Mikrozephale 
mit sicher erblichem Schwachsinn, die beträchtliche Veränderungen des 
Enzephalogramms aufwiesen, und solche mit erworbenem Schwachsinn, die 
nur geringe Abweichungen des Ennzephalogramms hatten. Die Enzephalo- 
graphie allein vermag also oft nicht zu entscheiden, ob erworbener oder erb- 
licher (angeborener) Schwachsinn vorliegt und bedarf zu ihrer Ergänzung 
eingehender anamnestischer, klinischer und sippenkundlicher Erhebungen. 
Auch die neurologische Untersuchung führt oft nicht zur Lösung, da es Fälle 
von angeborenen Schwachsinn mit neurologischem Befund und erworbene 
Schwachsinnsformen ohne solchen gibt. 

Hempel ging in seinen enzephalographischen Untersuchungen bei 
Schwachsinn und Athetose von den Abortivformen der Athetose aus, 
die meistens unter dem Verdacht des Schwachsinns im Erbgesundheits- 
verfahren zur Begutachtung kamen. Er [and unter 8 Kranken 7 mit einem 
pathologischen Enzephalogramm und folgerte daraus, daß eine früh er- 
worbene Hirnschädigung die Ursache des Leidens sei. Er betonte zwar, daß 
das Schwergewicht der Diagnostik auf der klinischen Beobachtung liegen 
müsse, Sippenuntersuchungen sind hei seinen Fällen jedoch nicht angegeben. 
Die Erforschung der Familie scheint mir aber für die Frage, ob eine Forme 
fruste der Athetose exogen bedingt ist. unerläßlich. Enzephalogramm und 
klinische Untersuchung allein vermögen diese Frage oft nicht zu entscheiden. 
Beim Vorhandensein erheblicher neurologischer Symplome und dem Fehlen 
ciner erblichen Belastung wird man erworbenen Schwachsinn annehmen 
dürfen. 

Die psychische Eigenart der Athetotiker vergleicht Hempel in 
Anlehnung an Bostroem mit dem Wesen des Kindesalters: „Kindlich 
treuherzig, primitiver Spaß am Komischen“. Dem Abortivathetotiker fehle der 
Ernstwert und der Überblick. Ob man mit einer Ableitung aus kindlichen 
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Wesensziigen der Disharmonie im seelischen Verhalten der Athetotiker und 
ihrer Abortivformen völlig gerecht wird, scheint mir aber fraglich. Ich finde, 
daß bei diesen Menschen eher ein gewisses geistiges Zwergentum be- 
steht, eine geistige Verkümmerung, die sich nicht wieder ausgleicht. Sie leben 
in einer geistigen Welt von kleiner Dimension, die dem wirklichen Leben mit 
seinen verschiedenartigsten Anforderungen fremd gegenübersteht. Sie sind von 
einer fast rührend zu nennenden Hilflosigkeit und werden mit ernsteren 
Aufgaben nicht fertig. Auch ihrer Psychomotorik fehlt die Festigkeit, der 
innere Halt. Sie sind auch charakterlich schwankend und unbestimmt. Auf- 
fallend ist in ihren Sippen das Vorkommen mannigfacher psycho- 
pathischer Anomalien. 

Hempel lehnt eine erbliche Entstehung der Athetose und ihrer Formes 
frustes ab und glaubt auf Grund seiner enzephalographischen Befunde und 
der anatomischen Untersuchungen von Scholz, Wake und Peters an eine 
exogene Herkunft der athetotischen Erscheinungen. Enzephalographisch 
nimmt er für die Athetose einen besonderen Typus der Ventrikeldeformierung 
an. Es handelt sich um „Verbreiterung der Pars centralis im lateralen Teil, 
so daß auf dem Vorderbild der Ventrikel geradezu die Form eines schräg- 
gestellien Rechtecks bekommen hat“. Dies hänge möglicherweise mit einer 
Atrophie im Stammganglienbereich zusammen. Man könnte das auch so aus- 
drücken, daß der Ventrikel über den oberen Rand des Kaudatums hinaus- 
wächsi. Hempel will Formtypen herausarbeiten, die auch in graduell ge- 
ringer Ausprägung bei Schwachsinn etwas bedeuten. Mein Fall Hubert H. 
hat allerdings eine solche Veränderung im Enzephalogramm nicht geboten. 
Jedoch waren bei den Brüdern Karl und Walter F. aus der Frankfurter 
Nervenklinik Erweiterungen der Seitenventrikel besonders im oberen äußeren 
Teil und im oberen Äußeren Ventrikelwinkel vorhanden, die vielleicht im 
Sinne von Hempel gedeutet werden können. In beiden Fällen stand der linke 
Ventrikel etwas höher als der rechte. Bei Walter F. waren beide Ventrikel 
erweitert, links mehr als rechts. Bei Karl I. zeigte sich die Verbreiterung des 
oberen äußeren Ventrikelwinkels nur links, aber dort sehr deutlich (s. Abb. 1 
und 2). Allerdings handelt es sich bei den von mir geschilderten Kranken nicht 
um Formes frustes, sondern um ausgeprägte Fälle von doppelseitiger Athetose. 
Eigentlich müßte man erwarten, daß die Vergrößerung bzw. Deformierung 
des Ventrikels davon abhängig ist, welcher Teil des Striatums atrophiert. 
Nur bei sehr ausgesprochener Atrophie des Kopfes des Striatums wird man 
die von Hempel beschriebenen Enzephalogramme erwarten dürfen, da der 
Kopf in das Vorderhorn vorragt, während bei einer Atrophie des den Boden 
und die laterale Wand des Seitenventrikels begrenzenden ‚Körpers des Kau- 
datum andere enzephalographische Befunde entstehen müßten. Dabei bleibi 
überhaupt noch ungeklärt, ob den Formes frustes der Athetose auch ein 
Status marmoratus mit Atrophie des Striatum zugrunde liegt, wie auch 
Hempel sehr richtig fragt. In dieser schwierigen Frage wird man erst klar 
sehen, wenn es gelingt, möglichst mehrere Fälle einer Athetotikersippe enze- 
phalographisch und auch anatomisch zu untersuchen. Auch Patzig betont 
die Wichtigkeit der anatomischen Kontrolle „dieser Krankheitsformen mit 
schwacher und schwächster Expressivität, sei es im Gehirn oder in anderen 
Organen“, 
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Ein weileres Beispiel für das gehäufie Vorkommen atheto- 
lischer Erscheinungen mit Schwachsinn in einer Sippe führe ich 
im folgenden an. Es handelt sich um die Brüder Paul und Willy M. 


Paul M., geb. 1. V. 1907. Er wie sein Bruder seien nach Angaben seiner Schwester 
von Geburt an schwächlich und kränklich gewesen. Beide sollen bei der Geburt 
„blauroi‘ gewesen sein und hätten „geschlagen“ werden müssen, bis sie ins Leben 
kamen und schrien. Paul soll als einjähriges Kind mit dem Kinderwagen 
eine Treppe hinuntergestürzt sein. Danach habe er bis zu seinem 6. Lebensjahr 
zu Bett liegen müssen, da er sich nicht habe aufrichten können. Lernte erst mit 7 Jahren 
gehen. Vom 9.—13. Jahr ging er in eine Mädchenschule, wo er zweimal sitzen blieb. 
Er mußte dann die Schule verlassen, weil man sich über ihn beschwerte. Der Versuch, 
ihn in einer anderen Schule unterzubringen, schlug fehl. Er blieb dann zu Hause und 
lernte im elterlichen Kolonialwarengeschäft. Nach dem Tode der Eltern kam es mit 
seinem Schwager, der das Geschäft übernommen hatte, zu Schwierigkeiten, so daß 
er in einer Anstalt untergebracht werden multe. Er kam am 22. V. 1938 in die Anstalt 
Carlshof und nach Auflösung derselben am 13. XII. 1940 in die Heil- und Pllegeanstait 
Kortau. In neurologischer Beziehung fiel auf, daß er beim Gehen ausfahrende Be- 
wegungen machte. Der Gang war stelzend, er bewegte sich dabei kaum in den Knie- 
gelenken. Mit dem Kopf und den Armen, besonders mit den Fingern machte er bizarre, 
drehende Bewegungen, die besonders bei psychischer Inanspruchnahme hervortraten. 
Beim Sprechen grimassierte er sehr stark, wobei er den Mundwinkel nach einer Seite 
verzog, und dann den Kopf auch nach dieser Seite drehte. Es machte ihm Mühe, den 
Mund zu öffnen. Oft traten die Grimassen ruckartig auf. Das Sprechen war schr er- 
schwert. Die Sprache klang nasal, wie bei Wolfsrachen, war verwaschen und lallend. 
Es gelang ihm nur mit großer Mühe, entspannt dazuliegen; dann war eine Verminde- 
rung des Muskeltonus wahrzunehmen (Spasmus mobilis). Oft nahm auch das Gesicht 
einen maskenhaft starren Ausdruck an. Wenn er sich setzte, kam er erst nach längerer 
Zeit zur Ruhe. In psychischer Beziehung war’er merkschwach; Rechenschwäche 
bei angewandten Aufgaben. Urteils- und Kritikfähigkeit erheblich herabgesetzt; er- 
kannte den Sinn von Sprichworten nicht. Erschwerte Auffassung, verlangsamter Ge- 
dankenablauf. Die Stimmungslage war im ganzen gehoben heiter und eigenartig un- 
bekümmert. Er behauptete, daß er seit seinem 7. Lebensjahr nicht richtig gehen könne. 
Im Anfang sei er beim Gehen hingefallen. Nach seinem 20. Jahr habe sich das Leiden 
wieder gebessert. Eigentliche Spasmen fehlten; überall traten krampfhafte Muskel- 
zusammenzichungen auf, welche den intendierten Bewegungen zuwider liefen. Beim 
Rombergschen Versuch stand er krampfhaft steif da, um gleich darauf jeden Halt wieder 
zu verlieren. An Fremdreflexen fanden sich: Trapezius-Sternokleido-Bauchdecken- 
Quadrizeps-Fremdreflexe. Die reflexogenen Zonen waren recht ausgedehnt und die jc- 
weiligen Fremdrellexe sehr stark auslösbar. Dies ist insofern bemerkenswert, als bei 
seinem Bruder Willy, der an derselben Krankheit, aber in noch ausgeprägterem Maße 
fitt, die Fremdreflexe zwar auch eindeutig nachweisbar, jedoch schwächer und die 
rellexogenen Zonen erheblich kleiner waren. Im Blut und Liquor waren Sachs-Georgi 
und Meinicke negativ. Mastix-Kurve 0.B. Keine Zellvermehrung im Liquor. Nonne 
und Weichbrodt negativ. Das Enzephalogramm war nicht ganz deutlich; der linke 
Ventrikel war kleiner als der rechte und erschien im oberen Teil plump. Eine Ver- 
änderung im Sinne Hempels ist hier nicht ausgeschlossen. Mit Sicherheit läit sich 
dies aber wegen der Undeutlichkeit des Bildes nicht entscheiden. 

Er litt also an doppelseitiger Athetose; ferner bestand Schwachsinn, der als an- 
geboren anzusehen war, da äußere Gründe für die Entstehung desselben nicht vorhanden 
waren. Der angegebene Sturz mit dem Kinderwagen im Alter von einem Jahr hat 
sicher keine Bedeutung für die Entstehung der Athetose double. Wenn gesagt wird, daf 
er bis zu seinem 6. Lebensjahr zu Bett liegen mußte, weil er sich nicht aufrichten 
konnte, so ist dies wohl als Folge der Athetose anzusehen. Die Asphyxie kann die Ur- 
sache einer Zirkulationsstörung im Gehirn im Sinne von Scholz sein. 

Willy M., geb. 21. XII. 1909, war eine Friihgeburt im 7. Monat. Bei der 
Geburt war er „blaurot“ im Gesicht, also auch asphyktisch. Er lernte sehr 
spät sprechen und laufen; blieb von Anfang an geistig und körperlich zurück, konnte 
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keine Schule besuchen. Am 22. V. 1938 mit seinem Bruder Paul in die Anstalt Carlshof 
aufgenommen, kam er wie dieser am 13. XII. 1940 nach Kortau. Das Gehen wurde 
ruckförmig wie unter Zwang ausgeführt. Sprache mühsam, lallend. Später war die 
Sprache völlig unverständlich. Sprachverständnis vorhanden, kam Aufforderungen, 
wenn auch sehr langsam und mühsam, aber sinngemäß nach. Im Gesicht grimassen- 
arlige Verziehungen, drehte den Kopf oft unverhofft nach der Seite, ausfahrende Be- 
wegungen mit den Armen und Händen, schlenkernde Bewegungen, wobei man den Ein- 
druck hatte, daß er gegen einen starken Widerstand ankämpfte. Der Spannungszustand 
der Muskulatur wechselte dauernd, war bald übermäßig stark angespannt, dann wieder 
völlig erschlafit. An den Fingern 
und Zehen traten athetolische Be- 
wegungen auf, besonders bei Ab- 
lenkung der Aufmerksamkeit. 
Pseudobabinski, besonders links. 
Pyramidensymptome fehlten. In- 
folge des dauernd wechselnden 
Muskeltonus war die Motilität 
stark beeinträchtigt (Spasmus mo- 
bilis). Beim Versuch, die Zunge 
zu zeigen, wälzte er dieselbe 
krampfhaft im Munde hin und 
her, ohne sie herausstrecken zu 
können. Konnte sich wesentlich 
schlechter bewegen als sein Bru- 
der Paul, der ihn dauernd betreute. 
Die athetotischen Störungen waren 
bei Willy erheblich stärker. Die 
Nahrungsaufnahme war erschwert. 
Er führte alle möglichen bizarren 
Verdrehungen der Hand dabei aus. 
Den Mund stülpte er rüsselartig 
vor und schlürfte dann hastig 
unter starkem Schnauben den Löf- 
fel leer. Er schluckte den ganzen 
Mundinhalt auf einmal hinunter. 
Auch beim Atmen schnaufte er 
Stark, wobei er wieder die Lippen 
stark vorstiilpte. Die Gesichts- 
muskulatur war keinen Augen- 
blick in Ruhe. An Freindreflexen 
fanden sich: Deltoides-, Sterno- 
 kleido-, Trapezius-Fremdrellexe. Abb. 5. Willy M. 

Die rellexogenen Zonen waren hier 

klein und nicht so ausgedehnt wie bei Paul, obwohl dieser im ganzen einen geringeren 
Grad der Athetose double aufwies. Die Bauchdeckenfremdreflexe fehlten. Blut und Liquor 
waren wie bei Paul völlig o. B. 


Psychisch: Auffassungsvermögen erheblich herabgesetzt. Verständigung war 
mit ihm kaum möglich, da er nur unartikulierte und lallende Laute von sich gab. Eine 
Intelligenzprüfung war nicht möglich. Seine Stimmungslage war gleichbleibend ge- 
hoben und cuphorisch unbekümmert. Er konnte weder lesen noch schreiben. Der 
Schwachsinn war bei Willy wesentlich stärker ausgeprägt als bei Paul, so daß Willy 
M. als idiotisch bezeichnet werden mußte. Das Enzephalogramı (Abb. 5) bot eine 
Erweiterung der Ventrikel, links stärker als rechts. Besonders der linke Ventrikel 
war plump und nach oben ausgebuchtet. Er erinnerte an die von Hempel beschriebenen 
Ventrikelformen. 


Beide Brüder wurden nach einer sächsischen Heil- und Pflegeanstalt überführt; 
sie verstarben dort. Sektion erfolgte nicht. Eine Untersuchung der Gehirne war leider 
nicht möglich. 
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Abb. 6. Sippentafel der Familie M. Zeichenerklärung wie auf Abb. 4. 
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l1u.2: Großeltern mütterlicherseits, nichts Näheres bekannt. 
3u. i Großeltern väterlicherseits, ebenfalls Näheres unbekannt. 


5: 


GL 


10: 
: Schwester Anna der Kranken, geb. 1904, verwitwet, klagt, daß sie dem Geschäft 


12: 
13: 


16: 
17: 
18: 


Bruder der Mutter, war geistesschwach, konnte nicht richtig gehen und sprechen, 
kam im Wesen auf Willy M. hinaus. Nach den Schilderungen der Angehörigen muß 
man annchinen, daß auch er an Athetose double mit Schwachsinn litt 


;: Schwester der Mutter, war geistig beschränkt, mit 12 Jahren an unbekannter Krank- 


heit gestorben, lernte spät sprechen und laufen. Sprache unentwickelt, schnitt Gri- 
massen beim Sprechen. Die Störung war nicht sehr ausgeprägt; es handelte sich 
um eine Forme fruste der Athetose 


: Mutter der Probanden Paul und Willy, war leichtfertig, trank gerne, psychopathische 


Persönlichkeit. 


: Vater, war Gastwirt und trank reichlich, an Lungenentzündung gestorben, haltlos, 


hatte vor seiner Verheiratung ein uneheliches Kind, dessen Mutter er vernach- 
lässigte und nicht heiratete. 


: Bruder des Vaters, war geistig beschränkt, brachte es zu nichts, mit 30 Jahren 


gestorben. 
Bruder des Vaters, ist Handwerker, lebt ordentlich. 


nach dem Tode ihres Mannes nicht gewachsen sei. Hat selbst rechtzeitig sprechen 
und laufen gelernt, in der Schule mittelmäßig gelernt, rechnet gut, Sprache ungestört, 
beiderseits Hemiptose, das Schließen jedes einzelnen Auges geht nicht, schneidet 
Grimassen dabei, desgleichen beim Verziehen der Mundwinkel nach den Seiten. 
Keine ausgesprochenen Fremdreflexe; lediglich die Bauchdecken- und Quadrizeps- 
Fremdreflexe waren angedeutet vorhanden. Krankhafte Reflexe fehlten. Es handelt 
sich bei dieser Schwester der Probanden um eine Forme fruste der Athetose 
double. 

Ehemann von 11, an Ca. gestorben. Nichts Näheres bekannt. 

Schwester Gertrud, geb. 1906, auswärts verheiratet, nichts Näheres bekannt, ebenso 
nicht über den Ehemann (14) und das Kind (24). 


: Schwester Edith, geb. 1908, unverheiratet geblieben, stölt beim Sprechen stark an, 


lispelt und runzelt dabei viel die Stirn, in der Mittelschule schlecht gelernt, einmal 
sitzen geblieben, rechnet schlecht. Neurologisch: starke Mitbewegungen bei mimi- 
schen Bewegungen. Linke Pupille etwas enger als die rechte, prompte Licht- und 
Konvergenzreaktion, Zunge wird unsicher herausgestreckt, weicht etwas nach rechts 
ab. Die Augen können nicht einzeln geschlossen werden, dagegen werden die 
Mundwinkel nach den Seiten verzogen, Mundspitzen erschwert, Mitbewegungen 
treten dabei auf. Es fanden sich folgende Fremdreflexe: Trapezius-, Pektoralis-, 
Bauchdecken-, Quadrizeps-Fremdreflexe. Strümpellsches Zeichen beiderseits vor- 
handen, ferner Rossolimo als Fremdreflex. Psychisch: verkiinmert-zwergenhaft, im 
ganzen zutraulich und mitteilsam. Es handelt sich ebenfalls um eine Forme fruste 
der Athetose double. 

Paul M. Proband. 

Willy M. Proband. 

Lisbeth M. macht geistig unreifen und etwas verkümmerten Eindruck, lispelt beim 
Sprechen stark, Ehemann eingezogen, fühlt sich den täglichen Anforderungen in 
ihrem Kolonialwarengeschäft nicht recht gewachsen. Ilemiptose beiderseits. Lid- 
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schluß einzeln geht schlecht, ebenso Pfeifen, Mundwinkel können nur unvollkommen 
nach den Seiten verzogen werden. Sprache bei Testworten holperig und stolpernd. 
Zunge wird beim Herausstrecken hin und her gewälzt. An Fremdreflexen fanden sich 
nur Bauchdecken- und Quadrizepsfremdreflexe, sonst neurologisch o. B. Lernte als 
Kind spät sprechen und laufen, etwa zwischen dem 2. und 3. Jahr. Rechnet etwas 
schlecht. Ist als Forme fruste anzusehen. Zustand hat sich nach dem 20. Jahr 
gebessert. 

19: Ehemann von 18, z. Z. im Felde, soll gesund sein. 

20: Kurt M., geb. 1912, war früher sehr leichtfertig und trank viel, trieb sich herum, 
heiratete gegen den Willen seiner Eltern ein etwas leichtfertiges Mädchen, mit dem 
er aber in guter Ehe leben soll. In seiner Gestik auffällig, macht „komische“ Be- 
wegungen, spricht nur schwer, macht den Eindruck einer Forme fruste, ist aber 
trotzdem Soldat und z. Z. eingezogen. Sein Zustand soll sich wieder gebessert haben. 
Ist auch fester im Charakter geworden, nach seiner Verheiratung. 

21: Ehefrau von 20, gesund, gebar am 6. VIII. 1941 ihren 2. Sohn (27). 

22: Edelgard M., 12 J. alt, normale (reburt, lernte rechtzeitig laufen und sprechen. 
Sprache etwas anstoßend und stolpernd bei schwierigeren Worten. Neurologisch: 
leichte mimische Mithewegungen beim Sprechen, breites Lachen, Lidschluß einzeln 
nicht möglich, ebensowenig das Verziehen der Mundwinkel nach den Seiten, pfeifen 
geht schlecht, leichte Fremdrefllexe im Trapezius, ferner im Quadrizeps, desgleichen 
in den Bauchdecken. Krankhafte Reflexe fehlen, beim Strümpell treten im anderen 
Fuß jedesmal starke Mitbewegungen auf. Es handelt sich um eine Forme fruste 
der Athetose. 

23: Winfried M., 8 J. alt, Sprache klingt nasal, wie bei Wolfsrachen, zwinkert dauernd 
mit den Augen, rechnet schlecht, das habe er schon wieder vergessen, mimische Mit- 
bewegungen bei Innervationen der Gesichtsmuskulatur, Sprache klingt dumpf, mono- 
ton, dysarthrisch. Lidschluß einzeln ist zwar möglich, jedoch treten dabei zalıl- 
reiche Mitbewegungen auf, wie Verziehen des Mundes und Runzeln der Stirn. 
Die Mundwinkel könrien nicht nach den Seiten verzogen werden, der Unterkiefer 
geht dabei mit. Lernte mit 11 Monaten laufen, lernte aber sehr viel später sprechen; 
kann dies zur Zeit noch nicht richtig. Neurologisch: Sternokleido-, Trapezius-, 
Pektoralis-, Bauchdecken-, Quadrizeps-I’remdreflexe deutlich vorhanden. Strümpell 
beiderseits gekreuzt vorhanden. Krankhafte Reflexe fehlen sonst. Neurologisch sonst 
ebenfalls o. B. Muß als Forme frusteder Athetosemitleichtem Schwach- 
sinn angesehen werden. 

25: 6 Wochen altes Kind von 18 und 19, Geburt normal, sonst nichts bekannt. 

26: Sohn von 20 und 21, Hans Georg M., 2 J. alt, lernte erst nach 1 Jahr laufen, kann 
noch nicht sprechen, spricht nur etwas nach, macht etwas blöden Eindruck, ist 
geistig zurückgeblieben, Bizeps- und Bauchdeckenfremdreflexe, Adduktorenfremd- 
reflexe, sonst neurologisch o. B. Verdacht auf Forme fruste der Athelose 
und Schwachsinn. 


Die Sippentafel läßt erkennen, daß mehrere Fälle von Vogtscher 
Krankheit in der Familie vorgekommen sind (5, 16, 17). Daneben sind in 
den verschiedensten Abstufungen auch Formes frustes aufgetreten, und 
zwar ebenfalls über mehrere Generationen verteilt (6, 11, 15, 18, 20, 22, 23, 26). 
Sehr häufig ist die Verbindung der Athetose und ihrer Abortivformen mil 
Schwachsinnszuständen mehr oder weniger schweren Grades. Ferner 
kommen psyshopathische Anomalien vor: Trunksucht bei 7 und 8 
sowie Haltlosigkeit bei 8 und 20. Bei der ausgedehnten Verstreuung der 
Athetose und ihrer Formes [rusies in der Sippe kann es sich nicht lediglich 
um eine zufällige Häufung handein. Man muß daher annehmen, daß erbliche 
Momente eine bedeutsame Rolle spielen. Dies gilt auch für den Schwachsinn 
und die Psychopathie, von denen noch dahingestellt bleiben muß, ob sie mit 
der Athetose direkt zusammenhängen oder ob es sich um besondere trb- 
anlage handelt. Für die erstere Annahme spricht das selir seltene isolierte 
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Auftreten des Schwachsinns, bei der Sippe M. nur in 9. Bei der früher mit- 
geteilten Sippe H.-Sk. (s. Abb. 4) war gesondertes Vorkommen von Schwach- 
sinn überhaupt nicht festzustellen. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
kam der Schwachsinn lediglich in Verbindung mit der Athetose oder ihren 
Formes frustes vor. Hirnpathologisch gesehen dürfte Schwachsinn und 
Psychopathie auf Status marmoratus-arligen Veränderungen an anderen 
Hirnsiellen außerhalb des Striatum beruhen, wie sie von Scholz im Palli- 
dum, im Thalamus und in der Hirnrinde nachgewiesen worden sind. Status 
ınarmoratus und doppelseitige: Athetose entsprechen sich nicht ausschließlich. 

Hempel beschreibt neurologisch-psychische Mischsyndrome 
mit athetotischen Störungen verschiedenen Grades bei Schwachsinns- 
verdächtigen, die zur Begutachtung kamen. Die Sprachstörungen der Atheto- 
tiker führt er auf die gemeinsame Wurzel „der durch die allgemeine Be- 
wegungsstörung in Unordnung gebrachten Atmung“ zurück. Schon Foerster 
hat darauf hingewiesen, daß die Sprache der Striatumkranken ans Stottern 
erinnert. Daher sollten alle Stotterer mit Schwachsinnsverdacht neurologisch 
genauesiens unlersucht werden, ob sie etwa eine Forme fruste der Athetose 
darstellen. Die Ausdrucksweise der Athetotiker ist gestört; ihr Wortschaiz 
ist beschränkt. In neurologischer Beziehung weist Hempel auf das 
Strümpellsche Zeichen hin, das „alte Synergien“ sichtbar mache. In der 
Tat haben viele Athetotiker dieses Zeichen, ebenso die Formes frusies; andere 
dagegen lassen es vermissen. Es kommt eben weniger auf ein bestimmtes 
neurologisches Zeichen als vielmehr auf die Gesamiheit der Erscheinungen an. 

Einen angeborenen Schwachsinn glaubt Hempel in allen den Fällen 
nicht annehmen zu sollen, bei denen sich athetolische Abortivsymptome nach- 
weisen ließen; denn diese sprächen eben für eine exogene Entstehung. Daß 
dem keineswegs so zu sein braucht, zeigen die mitgeteilten Sippen mit ihrer 
Fülle von abortiv-athetotischen Symptomen, die sicher auf erblicher Grund- 
lage beruhen. Eine derartige Häufung durch „Zufall“ erklären zu wollen, ist 
ungerechtfertigt. Aus dem Einzelfall einer Forme fruste läßt sich gar nichts 
für deren Entstehung entnehmen, aber sehr oft stellt sie sich im Zusammen- 
hang der Sippe als ererbt heraus. Dies soll aber keineswegs bedeuten, daß jede 
Athetose und Abortivform derselben erblich sei. Dei ausgesprochen patho- 
logischem Enzephalogramm, wobei die von Hempel beschriebenen Ab- 
weichungen ein wertvoller Hinweis und möglicherweise von Bedeutung sind, 
wird man bei fehlender erblicher Belasiung eine exogene Bedingtheit der 
Athetose annehmen können. Wenn bei der Huntingtonschen Chorca gering- 
fügige choreatische Störungen (Formes frustes) in Verbindung mit Psycho- 
pathie und Demenz zur Erfassung schwerkranker Sippen führen konnten, so 
ist ein solcher Weg sehr wohl auch bei der idiopathischen Athetose und ihren 
Formes frustes möglich. Von den mit Littlescher Lähmung verbundenen 
Athetosefällen gilt dies selbstverständlich nicht. 

Die von Duensing beschriebenen Fremdreflexe sind zur Auffindung 
von Formes frustes der Athelose in Sippen sehr dienlich. Ob eine athetotische 
Störung erblich oder exogen ist, bleibt für die Fremdretlexe gleichgültig. Sie 
ließen sich jedenfalls in den erkrankten Sippen ebenso verstreut nachweisen 
wie die Formes frustes. Die athetolische Anlage macht sich bereits im [rühen 
Kindesalter bemerkbar und läßt schon frühzeitig den Betroffenen auffällig 
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werden. Das Auftreten athetotischer Symptome bei Erwachsenen dürfte nur 
bei organischen Hirnkrankheiten erworbener Art vorkommen. Wo sie sonst 
bei Erwachsenen gefunden werden, kann man sicher sein, daß sie bereits in 
früher Kindheit vorhanden waren, sei es umweltbedingt, sei es anlagemäßig 
entstanden. Bei der Huntingtonschen Chorea handelt es sich dagegen um eine 
sehr späte Manifestierung einer erblichen Anlage. Alle früher in Erscheinung 
tretenden choreatischen Symptome sind weitgehend exogen und nicht erb- 
lich bedingt. Für viele Fälle von Athetose gilt das Umgekehrie. Die doppel- 
seitige Athetose und der in Athetotikersippen vorkommende Schwachsinn sind 
wahrscheinlich verschiedene Ausprägungen derselben Mangelanlage. Dieser 
kommt in Übereinstimmung mit früheren Untersuchern (Patzig, Huse- 
mann) nur schwache Penetranz und mannigfache Ausdrucksfähigkeit zu. 
Die Variabilität drückt sich dadurch aus, daß die Anlage als Athetose, Forme 
fruste, Psychopathie und als Schwachsinn entweder einzeln oder vielfach in 
Verbindung miteinander in Erscheinung tritt. Dazu kommen äußere Schädi- 
gungen, bei Hubert H. und bei Paul und Willy M. eine Asphyxie bei der 
Geburt; einen weiteren schwächenden Umstand stellt die Frühgeburt bei 
Willy M. dar; von den Brüdern Karl und Walter F. war Karl eine Zangen- 
geburt. Wenn nach Scholz, Wake und Peters der Status marmoratus als 
Grundlage des athetotischen Syndroms eine Reaktionsform des frühkindlichen 
unausgereiften Gehirns auf Kreislaufstörungen darstellt, so liegi die wieder- 
holt beobachtete Erblichkeit der Erkrankung vermutlich in einer Anlage- 
schwäche des Gefäßapparates des Gehirns und besonders in 
dem des Striatum. Die von mir geschilderten Fälle haben dagegen nie- 
mals an Krampfanfällen gelitten, die etwa im frühen Kindesalter das Zustande- 
kommen von Kreislaufstörungen mit ischämischen Zellveränderungen erklären 
könnten. 

Bei der Entstehung des erblich mitbedingten Status marmoratus kann 
man auch an endokrine Störungen denken, die auf dem Wege über das 
Zwischenhirn—Endokrinium zu derartigen Veränderungen führten. Auffällig 
ist jedenfalls, daß manche Fälle von doppelseitiger Athetose und ihrer 
Abortivformen sich nach abgeschlossener Pubertät bessern, was auf endo- 
krine Vorgänge hinweist. Dabei denke ich an eine minderwertige Veranlagung 
des endokrinen Systems, die sich bereits im frühesten Kindesalter auswirkt. 
In dieser Vermutung bestärkt mich das eigentümliche geistige Gepräge der 
Athetosekranken, die in manchem an eine vorzeitige Vergreisung eher er- 
innern als an kindliche Unreife. Es sind mehr Verkümmerungsformen und 
geistige Zwergnaturen, als im Kindlichen steckengebliebene Menschen. 

Bezüglich der Begutachtung im Erbgesundheitsverfahren 
müßten die Fälle von Athetose mit Schwachsinn, für die eine krankhafte 
Erbanlage wahrscheinlich gemacht werden kann, der Sterilisierung unter- 
worfen werden. Die Formes frustes brauchen dies nicht, da es sich um keine 
schweren Krankheitszustände handelt. Jedoch bedürfen sie in jedem Fall einer 
sorgfältigen Eheberatung. | 

Da die Streuung dieser krankhaften: Anlage sehr groß ist und ihre Ab- 
stufungen sehr mannigfach sind, so läßt sich eine bestimmte Erbprognose 
oder eine bestimmte Erbart nicht angeben. Aus den Stammbäumen der 
irüheren Untersucher (Patzig, Husemann) und aus meinen eigenen kann 
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man auf eine dominante Erbart schließen, wenn man die in den Atheto- 
tikersippen aufgetretenen Psychopathie- und Schwachsinnsformen als gleich- 
wertig mit der Athetose und den Formes frustes ansehen darf. Daß dies 
berechtigt ist, scheint mir aus der variablen Expressivität und der schwachen 
Penetranz dieser Mangelanlage hervorzugehen. 


Zusammenfassung 


An Hand von zwei Geschwisterpaaren und einem Einzelfall von doppel- 
seitiger Athetose werden die Zusammenhänge zwischen doppelseitiger Athe- 
tose, Formes frustes derselben, Schwachsinn und Psychopathie erörtert und 
die einschlägigen Arbeiten besprochen. Auf Grund von eigenen Sippenunter- 
suchungen im Zusammenhang mit anderen Beobachtungen (besonders von 
Patzig und Husemann) ist eine erbliche Bedingtheit einer bestimmten Art 
von Athetose double anzunehmen, die wahrscheinlich auf einer erblichen 
Schwäche des Gefäßapparates im Gehirn und besonders im Striatum beruht. 
Die geistigen Besonderheiten der Athetotiker, die in einer zwergartigen Ver- 
kiimmerung bestehen, werden erörtert und die Vermutung ausgesprochen, daß 
Störungen im endokrinen System hierfür von Bedeutung sind. Die Sterili- 
sierung der ausgesprochen erblichen Athetoseformen ist geboten. Für die 
Formes frustes gilt dies nicht; bei diesen genügt gründliche Eheberatung. Für 
den Erbmodus wird die dominante Vererbung als wahrscheinlich angesehen. 
Das Auftreten der Formes frustes der Athetose ist nicht so selten, als bisher 


angenommen wurde. Die Verbindung von Schwachsinn mit athetotischen 


Störungen rechtfertigt noch nicht die Diagnose „erworbener Schwachsinn“. 
Erst eingehende Sippenuntersuchungen, die unter Umständen gleichartige 


Belastung mit Athetose und Formes frustes derselben mit oder ohne Schwach-. 


sinn und Psychopathie zutage treten lassen, können Klarheit über die Ent- 
stehung bringen. Auch das Enzephalogramm vermag nicht immer eindeutig 
die Diagnose zu klären. Auf die wertvolle Beschreibung besonderer Ventrikel- 
formen von Hempel wird hingewiesen. Auch mehrere der von mir ge- 
schilderten erbbedingten Athetosefälle hatten besondere Abweichungen im 
Ventrikelbild, die den Hempelschen Befunden ähneln. Allerdings sind die 
von mir mitgeteilten Athetotiker keine Formes frustes, sondern ausgesprochene 
Krankheitsfälle. Als besonders wichtig für die Entlarvung der Formes frustes 
sind die von Duensing beschriebenen [*remdreflexe anzusehen. 
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Rezessiver oder dominanter Erbgang des Diabetes? 
Von Prof. Dr. Otmar Frhr. v. Verschuer, Frankfurt a.M. 
Mit 1 Abbildung 


In den letzten Jahren ist bei einigen Krankheiten die Frage, ob sie dem 
rezessiven oder dem dominanten Erbgang folgen, wiederholt erörtert worden. 
Ich erinnere nur an die Aussprache zwischen Lenz und Luxenburger 
über die Schizophrenie. 

‚Man hatte früher die Bedeutung der Manifestationsschwankung, wodurch 
der dominante Erbgang große Unregelmäßigkeiten erfährt, zu wenig berück- 
sichtigt. Das Bild einer einzelnen Sippe kann alsdann sowohl mit der An- 
nahme des rezessiven als auch mit der des dominanten Erbgangs in Einklang 
stehen. Das zeigt die Unmöglichkeit, aus einer Sippentafel allein irgendwelche 
Schlußfolgerungen auf den Erbgang zu ziehen. So hat schon vor Jahren 
Köhler an Hand von Sippentafeln mit Polydaktylie, die zum Teil als Beweis 
für rezessiven Erbgang angesehen wurden, überzeugend die Annahme des ein- 
fach dominanten Erbgangs dieser Anomalie dargelegt. Seitdem uns die Bedeu- . 
lung der schwachen Gene klar geworden ist — erinnert sei vor allem an die 
eindrucksvollen Untersuchungen von Patzig —, wissen wir, daß ein Erb- 
leiden auch nur ganz vereinzelt in einer Familie auftreten und doch dominant 
erblich sein kann. Wir sprechen dann von unregelmäßiger Dominanz oder 
noch besser von dem dominanten Erbgang eines schwachen Gens. 

In dem zuletzt erschienenen 4. Heft des 25. Bandes der Zeitschrift für 
menschliche Vererbungs- und Konstitutionslehre hat Pannhorst eine aus- 
gezeichnete Arbeit „Geopathologische Studie zur raumbegrenzten Verbreitung 
und zur Vererbung des Diabetes mellitus‘ veröffentlicht. Der als Kliniker und 
Iörbpathologe bekannte Verfasser hat seine durch Jahre schon fortgesetzten 
Untersuchungen über die. Erblichkeit des Diabetes weiter ausgedehnt und eine 
Bestandsaufnahme des Diabetes unter der Bevölkerung der Insel Rügen durch- 
geführt. Er fand dabei eine Häufigkeit von 2,5%, die der von Schade in der 
Schwilmer Bauernbevölkerung Hessens gefundenen Ziffer entspricht und auch 
im Einklang sieht mit sonstigen Erhebungen in deutschen Bevölkerungen. Auf- 
fällig ist nur für die Bevölkerung Rügens, daß die Zahl der jugendlichen Dia- 
beliker sehr gering ist, und daß das familiäre Auftreten des Leidens ver- 
hältnismäßig selten festgestellt werden konnte. Die erbbiologische Bestands- 
aufnahme und die Sippenuntersuchungen Pannhorsts haben eine wertvolle 
Ergänzung durch planmäßige Traubenzuckerdoppelbelastungsproben nach der 
Methode von Traugott-Staub gefunden. Unter den untersuchten Sippen- 
angehörigen der Diabetiker ließen sich fast 1/s als sichere und fast °/s als ver- 
dächlige Anlagenträger nachweisen. Der Diabetes wird deshalb als ein ,,gene- 
lisches Phänomen äußerst variabler Manifestierung“ (S. 515) angesehen. Man 
muß zunächst weitere Untersuchungen abwarten, ob die Traubenzuckerdoppel- 
belastung wirklich eine zuverlässige Methode zum Nachweis einer latenten 
Diabetesanlage ist. Der Verfasser hat sich selbst in diesem Punkt an anderen 
Stellen seiner Arbeit recht zurückhaltend geäußert. 

In der Frage des Erbgangs vertritt Pannhorst den Standpunkt der gene- 
tischen Einheitlichkeit des Diabetes. Er hält einen „komplizierten rezessiven 
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Erbmodus“ für am wahrscheinlichsten, erwägt aber doch theoretisch „die Mög- 
lichkeit einer unvollkommerien Dominanz“. Als für den Verfasser überzeugen- 
den Beweis für rezessiven Erbgang veröffentlicht er aus seinen Familien- 
forschungen eine Beobachtung, von welcher die Sippentafel nachstehend 
(Abb. 1) wiedergegeben sei. 
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Er schreibt dazu zusammenfassend (S. 465): „Die Verteilung der mani- 
festen Diabetesfälle in den Seitenlinien bzw. in der weiteren Verwandtschaft, 
die gelegentliche Häufung von Erkrankung in einer Geschwisterreihe und die 
Zahl der Inzuchtehen innerhalb der Sippe fallen sehr entscheidend für die An- 
nahme eines rezessiven Vererbungsmodus ins Gewicht.“ Er sieht in seiner 
Sippentafel eine Stütze für die von Hanhart an Hand umfangreicher Pippone 
forschungen vertretene Auffassung des rezessiven Erbgangs. 


Die genauere erbbiologische Analyse der vorstehenden Sippe führt dagegen zu 
cinem anderen Ergebnis: 


1. Bei der Annahme eines rezessiven Erbgangs hätten die Kranken ganz bevorzugt aus 
den Blutsverwandtenehen hervorgehen müssen. Dieses wichtigste Kriterium für rezes- 
siven Erbgang führt hier jedoch zu einem negativen Ergebnis, denn aus den drei 
Verwandienehen sind insgesamt 9 Kinder hervorgegangen, von welchen nur eines 
an Diabetes leidet. Da es sich offenbar um eine Familie handelt, in welcher Inzucht- 
ehen gehäuft vorkommen, und da in der Sippe Diabetes erblich ist, kann dieser eine 
Diabetesfall unter den Kindern der Inzuchtehen auch reiner Zufall sein. 

2. Wäre der Diabetes in dieser Sippe rezessiv erblich, müßten stets beide Eltern der 
Diabetiker Heterozygoten der Diabetesanlage sein. Nun hat insgesamt 5mal ein aus 
der Sippe stammender Diabetikerelternteil einen Ehegatten aus einem fremden Sippen- 
kreis gewählt. In allen diesen 5 Fällen müßten diese Ehegatten heterozygote Träger 
der Diabetesanlage sein. Ein derartig häufiges Einheiraten von diabetischen Erb- 
trägern muß als höchst unwahrscheinlich bezeichnet werden. Dafür ist die Diabetes- 
anlage in unserer Bevölkerung doch nicht häufig genug verbreitet!). 


1) Irgendwelche sichere Aussagen über die Häufigkeit der Diabetesanlage in 
unserer Bevölkerung können noch nicht gemacht werden. Die Häufigkeit des Diabetes 
ist nach den Bestandsaufnahmen von Schade in Hessen und von Pannhorst auf 
Rügen übereinstimmend 2,5%. Nach den bisherigen Erfahrungen der Zwillings- und 
J“amilienforschung muß man mit etwa der gleichen Zalıl latenter Diabetiker rechnen. 
Man käme damit zu einer Häufigkeit der latenten und manifesten Erbtriiger von zu- 
sammen 5%. Kommt ein rezessives Erbmerkmal in einer Bevölkerung mit der Häufig- 
keit von 0,5% (Homozygotenzahl) vor, dann entspricht dem bei Panmixie eine Hetero- 
zygotenzahl von etwa 13°/o. Legt man der Berechnung die von Steiner auf rund 1° 
festgestellte Erkrankungswahrscheinlichkeit der Durchschnittsbevölkerung an Diabetes 
zugrunde, so ergäbe sich für eine Homozygotenhäufigkeit von 1°/o eine Heterozygoten- 


Rezessiver oder dominanter Erbgang des Diabetes? (9 


Die vorstehende Sippe kann somit nicht als Beweis für rezessiven Erb- 
gang angesehen werden. Es kann aus ihr überhaupt kein sicherer Erbgang er- 
schlossen werden. Unsere Erbgangsannahmen stützen sich viel- 
mehr auf die Gesamterfahrungen der erbpathologischen For- 
schung beim Diabetes. Danach kann folgendes festgestellt werden: 


1. Es gibt Sippentafeln, in welchen der Diabetes in direkter Erbfolge durch 3 
und 4 Generationen auftritt. Solche Befunde sprechen in erster Linie für 
dominanten Erbgang. Mit einer „Pseudodominanz“ bei rezessivem Erbgang 
braucht nur bei sehr häufigen Merkmalen oder bei ausgesprochenen Inzucht- 
sippen gerechnet zu werden. Dafür geben die Sippenbeobachtungen mit 
direkter Erbfolge keinen Anhaltspunkt. 

2. Für die Annahme eines vorwiegend rezessiven Erbgangs müßte als wich- 
tigste Forderung erfüllt sein, daß die Kranken bevorzugt aus Blutsver- 
wandtenehen stammen. Eine derartige Beobachtung hat Hanhart in einer 
Reihe von Diabetikersippen gemacht. Ganz allgemein konnte dagegen nicht 
festgestellt werden, daß die Diabetiker häufiger aus Blutsverwandtenehen 
hervorgehen. Auch Pannhorst betont für sein Material dieses Ergebnis. 

3. Rezessive Erbmerkmale wiederholen sich häufiger bei den Geschwistern als 
bei den Kindern der Merkmalsträger, während dominant erbliche Merkmale 
bei den Geschwistern und Kindern der Merkmalsträger gleich häufig an- 
getroffen werden. Diese Tatsache ist ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal 
für dominanten und rezessiven Erbgang. Die empirisch-erbprognostischen 
Untersuchungen von Steiner haben ergeben, daß die Geschwister und die 
Kinder von Diabetikern dieselbe Erkrankungserwartung von rund 20°/o 
haben. Auch dieser Befund spricht für einen vorherrschend dominanten Erb- 
gang des Diabetes. 


Somit ist rezessiver Erbgang als häufigste und typische 
Vererbungsweise des Diabetes durch nichts bewiesen. Alle 
hisherigen Erfahrungen stehen mit der Annahme eines domi- 
nanten Erbgangs besser in Einklang. Ein rezessiver Erbgang soll 
damit grundsätzlich keineswegs ausgeschlossen werden. Auch ich halte ihn 
für die von Hanhart untersuchten Sippen für die wahrscheinlich vorliegende 
Vererbungsform. Doch können die Sippen mit rezessivem Erbgang unter der 
Gesamtheit der Diabetiker in unserer Bevölkerung nur eine Minderheit dar- 
stellen. 

Wenn somit neben einem vorwiegend dominanten auch ein rezessiver Erb- 
gang des Diabetes für wahrscheinlich gehalten wird. müßte es verschiedene Erb- 
anlagen für Diabetes (dominante und rezessive) geben. Heterogenie halte 
ich für den Diabetes ebenso wie für die meisten Erbkrankheiten für sehr wahr- 
scheinlich. Diese Auffassung stützt sich hauptsächlich auf die Erfahrungen 
der experimentellen und vergleichenden Erbpathologie. So konnte Nachts- 
heim für Erbkrankheiten des Kaninchens mehrfach Heterogenie sicherstellen. 


zahl von 18%o. Auch nach diesen Berechnungen ist die Annahme, daß 5 Heterozygoten 
rein zufällig in die obige Sippe eingeheiratet haben, sehr unwahrscheinlich. Wird da- 
gegen ein vorwiegend dominanter Erbgang angenommen, so würde die Zahl der mani- 
festen und latenten Merkmalsträger zusammen etwa der Zahl der Erbträger entsprechen; 
init einem sehr häufigen Vorkommen von weiteren latenten Erbträgern brauchte dann 
nicht gerechnet zu werden. 
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d.h. phänotypisch gleiche Erscheinungen können durch ganz verschiedene 
Erbanlagen bedingt sein. | 

Ob eine an sich so häufige Krankheit wie der Diabetes erblich eine Einheit 
bildet oder durch verschiedene Erbanlagen bedingt ist, kann durch die Beob- 
achtungen am Menschen selbst zur Zeit noch nicht mit Sicherheit entschieden 
werden. Die frühere Auffassung, daß der Altersdiabetes dominant und der 
schwere jugendliche Diabetes rezessiv erblich seien, hat sich als durchgehende 
Regel nicht bestätigt, da nach den Untersuchungen von Hanhart, Pann- 
horst u.a. Alters- und Jugendformen innerhalb derselben Familie zusammen 
vorkoinmen können. In dieser Tatsache ist in allererster Linie ein Ausdruck 
der phänotypischen Variabilität der Diabetesanlage zu sehen. Finden sich unter 
den erbgleichen Zwillingspaaren schon nicht selten Fälle mit völliger Diskor- 
danz oder mit nur teilweiser Konkordanz, so muß angenommen werden, daß 
durch Nebengene die Manifestierung noch weitergehender beeinflußt wird. Ein- 
eiige Zwillinge sind auch in den Nebengenen einander gleich. Die durch Neben- 
gene bedingte Variabilität wird bei ihnen also nicht erfaßt und kommt zusälz- 
lich hinzu, wenn man die Manifestierung der Anlage in den Sippen oder in 
einer Bevölkerung betrachtet. 

Es ist bisher noch nicht gelungen, feste Erbtypen des Diabetes mellitus 
herauszuarbeiten, die durch einen typischen Familiencharakter hervortreten. 
Ob die weitere Erbforschung zu einem solchen Ergebnis kommt, läßt sich noch 
nicht mit Sicherheit entscheiden. Ich möchte es jedoch für wahrscheinlich hal- 
ten trotz des bisher negaliven Ergebnisses aller dahingehender Bemühungen. 
Würde man an den bisherigen Diabetikersippen korrelationsstatistisch die 
Frage prüfen, ob sich nicht doch ein gewisser Sippencharakter herausarbeiten 
läßt, würde das Ergebnis wahrscheinlich positiv ausfallen, denn die Erfah- 
rung zeigt, daß es zahlreiche Sippen gibt, in welchen entweder bevorzugt ein 
leichter Altersdiabetes oder bevorzugt der schwere jugendliche Diabetes auf- 
treten. In dieser relativen Prägung des Sippenbildes wie auch 
indem wahrscheinlich verschiedenen Erbgang möchte ich Hin- 
weise für die Annahme der Heterogenie des Diabetes mellitus 
schen. (Anschrift des Verf.: Frankfurt a. M., Gartenstr. 140) 


Erbärztliche Beratung und Begutachtung 


Ist eine Heirat unbedingt zu widerraten, wenn in den Familien der beiden 
Verlobten Erkrankungen aus dem zyklophrenen Formenkreis vorkommen? 


Mit 1 Abbildung 


Nach der beigefügten Sippentafel (Abb. 1) kommen in beiden Familien Erkran- 
kungen aus dem zyklophrenen Formenkreis mit dem üblichen Zusammentreffen mit 
zykloiden Psychopathien vor. 

Aus den erbpathologischen Forschungen bei der Zyklophrenie ist zu entnehmen: Die 
familiäre Häufung dieser Zustände tritt nicht selten recht auffällig in Erscheinung. Es 
zeigt sich die Belastung recht ausgesprochen in der direkten Erbfolge, was auf einen vor- 
wiegend dominanten Erbgang hinweist. Für die Annahme eines rezessiven Erbgangs 
haben sich keinerlei Anhaltspunkte ergeben. Nach den noch nicht als abgeschlossen an- 
zusehenden Erfahrungen der Zwillingsforschung scheint bei der Zyklophrenie die 
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Konkordanz der eineiigen Zwillinge größer als bei der Schizophrenie zu sein. Die An- 
lage zeigt somit wahrscheinlich einen recht hohen Durchschlag. 

Im vorliegenden Fall ist die gleichartige Belastung in beiden Sippen sicherlich eine 
Tatsache, die zunächst eine ablehnende oder zumindest bedenkliche Haltung gegenüber 
der beabsichtigten Eheschließung einnehmen läßt. Die gewissenhafte Prüfung der Frage, 
ob die Bedenken ausreichend sind, um von der beabsichtigten Verbindung unbedingt 
abzuraten, führt aber doch zu einem anderen Ergebnis: Ein Bedenken gegenüber einer 
Ehe zwischen zwei für ihre Person gesunde Menschen besteht nur dann, wenn mit 
Wahrscheinlichkeit angenommen werden kann, daß sie Träger krankhafter Erbanlagen 
sind. 

Der Bräutigam stammt von gesunden Eltern. Sein Vater ist mit 49 Jahren an Apo- 
plexie gestorben. Wohl muß für ihn deshalb noch die Einschränkung gemacht werden, 
daß er das Gefährdungsalter der Zyklophrenie noch nicht vollständig durchschritten 
hatte. Auch zeigt die zyklophrene Anlage im männlichen Geschlecht einen geringeren 
Durchschlag als im weiblichen. Die beiden Schwestern des Vaters sind schon in 
jüngeren Jahren (Anfang der 30er) erkrankt. Da der Vater aber bis zu seinem Tode 
psychisch unauffällig geblieben ist, darf doch wohl mit größerer Wahrscheinlichkeit 
angenommen werden, daß er nicht Träger der krankhaften Anlage war. Seine drei 
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Kinder sind bisher auch gesund geblieben. Die an sich schon geringe Wahrscheinlichkeit 
des Vaters des Probanden, Träger der Anlage zu sein, wäre dann fiir den Probanden 
selbst nochmals auf die Hälfte herabgesetzt. 

Für die Braut ist eine erbliche Belastung mit noch geringerer Wahrscheinlichkeit 
anzunehmen. Ihre Großmutter ist mit 25 Jahren nach der Geburt des 3. Kindes an 
Embolie gestorben. Während der letzten Schwangerschaft hat sie Depressionen durch- 
gemacht. Nur aus der engen verwandischaftlichen Beziehung zu weiteren Fällen von 
wohl sicher endogenen Depressionen kann auch für die Großmutter eine dahingehende 
krankhafte Erbveranlagung angenommen werden. Offenbar hat aber keines ihrer drei 
Kinder diese Anlage ererbt, da sie bisher gesund geblieben sind, obwohl sie sich bereits 
in dem Erkrankungsalter für Zyklophrenie befinden. Vor allem ist wichtig, daß die 
Mutter der Braut gesund und nie auffallend verändert gewesen ist. So darf mit großer 
Wahrscheinlichkeit angenommen werden, daß sie und damit auch ihre Tochter frei von 
der krankhaften Erbanlage sind. 

Die Möglichkeit kann nicht von der Hand gewiesen werden, daß die Zyklophrenie- 
anlage auch einmal durch eine oder zwei Generationen hindurch latent vererbt wird. 
In den beiden Sippen des Probanden und der Braut zeigt sich aber regelmäßig bei den 
befallenen Personen eine direkte Folge der Generationen ohne gesunde Zwischenglieder. 
Diesen Befund möchte ich für die Beurteilung der beiden Brautleute im günstigen Sinne 
bewerten insofern, als dadurch die Wahrscheinlichkeit, daß sie frei von der krankhaften 
Anlage sind, sich erhöht. 

Die Regel des einfach dominanten Erbgangs „einmal frei, für immer frei“ kann 
auf die Zyklophrenie keine Anwendung finden, da der Erbgang zu große Unregelmäßig- 
keiten zeigt. Neben einem Hauptgen spielen sicherlich Nehengene eine wichtige Rolle. 
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Die Gefahr einer Ehe zwischen 2 Personen aus gleich belasteten Familien ist darin zu 
sehen, daß ein vielleicht sonst latent bleibendes Hauptgen der einen Seite durch för- 
dernde Nebengene der anderen Seite in den nächsten Generationen. zur Manifestierung 
gebracht wird. Im vorliegenden Fall muß aber doch als wichtigste Tatsache berück- 
sichtigt werden, daß die beiden Verloblen von merkmalsfreien Eltern stammen und selbst 
auch psychisch unauffällig sind. 

So möchte ich zusammenfassend folgende Stellung zu der vorgelegten Frage ein- 
nehmen: Würde es sich bei den Verlobten um junge und noch in keiner Weise ernst- 
lich miteinander verbundene Personen handeln, wäre es wohl das Ratsamere, die be- 
absichtigte, mit einem erhöhten Risiko verbundene Ehe nicht zu schließen. Es muß aber 
betont werden, daß die rassenhygienischen Bedenken keineswegs — wie die genauere 
Erbanalyse ergeben hat — so schwerwiegend sind, daß von der Verbindung unbedingt 
abgeraten werden müßte. Ich meine deshalb, daß es sich verantworten läßt, den Verlobten 
die Eheschließung zu erlauben, wenn es sich um Persönlichkeiten handelt, die schon 
durch ein festes Verlöbnis miteinander verbunden sind und bei welchen im Falle einer 
Lösung desselben zu befürchten wäre, daß der eine oder beide Verlobte auf eine Ehc- 
schließung überhaupt verzichten. Vom allgemeinen rassenhygienischen Standpunkt aus 
betrachtet ist es sicherlich besser, daß die beiden geistig hochstehenden Verlobten 
heiraten und Kinder haben, als dali sie auf Ehe und Nachkommen verzichten. v. V. 


Aus dem Schrifttum 


v. Verschuer, Otmar Frhr., Leitfaden der Rassenhygiene. Gr.-8°. 260 Seiten mit 
134, z. T. farbigen Abbildungen. Leipzig 1941. Georg Thieme. Preis RM 10.50 in 
Halbleinen geb. RM 12,—. 


Einer unserer besten Erbforscher und Rassenhygieniker, der verdienstvolle (sründer 
und Herausgeber unserer für Arzt und Erbforschung gar nicht mehr zu entbehrenden 
Zeitschrift „Der Erbarzt“ legt einen „Leitfaden der Rassenhygiene“ vor, auf den hier 
mit allem Nachdruck hingewiesen werden soll. 

Das Buch ist als kleines Lehrbuch für den Medizinstudenten gedacht, es wird aber 
ebenso dem praktischen Arzt in seiner Eigenschaft als beratendem Erbarzt ein will- 
kommenes und sicher oft benütztes Hilfsmittel sein und endlich dem Dozenten einen 
nützlichen Hinweis geben, wie der Verfasser als Dozent sich den Unterricht gestaltet 
denkt. Denn aus seiner Unierrichtserfahrung heraus ist das Buch entstanden. Freilich. 
bei dem jugendlichen Alter der Rassenhygiene als Fach wird wohl der Unterricht an den 
einzelnen Hochschulen und in den Händen der verschiedenen, bald jeweils einzelnen, 
bald mehrseitig in den Unterricht sich teilenden Dozenten, Mediziner und Naturwissen- 
schaftler, recht verschieden gehandhabt werden. 

Es kann hier nicht die Aufgabe dieses Hinweises sein, Einzelheiten kritisch zu 
besprechen, einmal ein kleines Versehen richligzustellen oder die prächtigen und didak- 
tisch sehr geschickt ausgewählten Bilder, die sehr gute Einzeldarstellung etwa der 
erbpathologischen Erscheinungen besonders lobend zu erwähnen, es soll vielmehr nur 
der Gesamtaufbau vorgeführt und auf die ganz vorzügliche Brauchbarkeit des Buches 
verwiesen werden, das wirklich einem großen Bedürfnis enigegenkommt. 

Das Buch bringt nach einleitenden geschichtlichen Bemerkungen zuerst eine auf 
den Menschen gerichtete „Allgemeine Erbbiologie“, eine gedrängte, klare und über- 
sichtliche Darstellung der allgemeinen Erblehre (körperliche Unterlagen, Erbgänge, 
Mutation, Erbe und Außeneigenschaft, Umwelt). Der folgende Abschnitt vermittelt die 
„spezielle menschliche Erbbiologie“, was die Lehre von der Vererbung normaler morpho- 
logischer, physiologischer und psychologischer Eigenschaften umgreifen soll — der 
Verfasser will nur einen Überblick bringen. 

Der folgende Abschnitt behandelt als „Allgemeine Rassenbiologie“ die Abstammung 
des Menschen, die Entstehung der Menschenrassen, deren erbbiologische Abgrenzungen 
und Lebenserscheinungen. (Die Verschiedenheit der geistigen Rasseneigenschaften und 
deren Bedeutung für die Kultur hatte hier noch erörtert werden dürfen.) 

Weiter folgt: „Bevölkerungswissenschaft und Bevölkerungspolitik“. Eine ganz 
kurze und erfreulicherweise auch neuere Zeiten berücksichtigende Rassengeschichte 
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des deutschen Volkes ist vorausgestellt. Die Ergebnisse der Bevélkerungsstatistik, eine 
kurze Erörterung der Auslesevorgänge und der Bevölkerungspolilik folgen. 

Mit besonderer Anteilnahme stellt der Verfasser die folgenden beiden Abschnitte 
dar, die „Spezielle Erbpathologie“, eine sehr gute, reich (z. T. farbig zu üppig) bebilderte 
Schilderung der Erbverhältnisse der wichtigen Erbleiden. Und dann aus reicher prak- 
tischer Erfahrung die „Erbärztliche Beratung und Begutachtung (Aufgaben des Arztes 
in der praktischen Rassenhygiene)“. Hier werden die Begutachiungen, die Diagnosen, 
Beratungen, die Urteile und Vaterschaftsbestimmungen behandelt, so daß der Studierende 
eine lebhafte Vorstellung von dieser Seite seiner künftigen Tätigkeit erhält. Sie wird 
noch weiter geweckt durch einen Anhang, eine Auswahl von „Antworten“, wie sie den 
Lesern des „Erbarztes“ aus der Feder des Verfassers in jeder Nummer entgegentreten, 
willkommen als richtungweisend für ähnliche Fälle. 

Das Werk ist getragen von hohem Verantwortungsgefühl und Ernst, gebaut auf 
reiche Kenntnisse und praktische Erfahrung. Für die rassenhygienische Belehrung des 
Studierenden hätte der Referent die eigentliche Rassenhygiene etwas breiter dargestellt 
gewünscht. Die „Erblehre‘“ ist umfangreich vorgelegt und die praktischen Maßnahmen 
der Rassenhygiene sind aufgezählt. Aber das Kapitel Bevölkerungslehre und Bevölke- 
rungspolitik ist doch nur ein Stück aus der Rassenhygiene. Der Medizinstudent sollte 
noch lebendigere Einblicke in die Vorgänge der Auslese und Gegenauslese in der Ver- 
gangenheit und Gegenwart unseres Volkes bekommen, noch mehr von der qualitativen 
Frage der Bevölkerungsbewegung, vom Aussterben der Geschlechter, der Rassenbedeu- 
tung für die Geschichte, also von sozialer und historischer Anthropologie hören. Referent 
ist eben der Meinung, daß diese eigentlichste und ausführliche Rassenhygiene im Studien- 
plan der Mediziner zu Unrecht als Bevölkerungslehre bezeichnet wird und daß sie 
ausführlich zusammen mit der eigentlich medizinischen Seite der Rassenhygiene in ein 
spätes klinisches Semester gehört, wenn der Mediziner die Tragweite der Erbleiden, der 
Seuchen, die Bedeutung der Hygiene und anderes schon übersieht. Vielleicht kann eine 
künftige Auflage dem Rechnung tragen. | 

Jedenfalls ist aber dem Verfasser für seinen Wurf Glück zu wünschen; das Buch 
wird vielen Tausenden Studenten ein wichtiger Wegweiser und eine hervorragende Hilfe 
sein, grundsätzlich den Arzt zum Erbarzt zu machen zum Segen unseres Volkes. 

Eugen Fischer (Berlin-Dahlem) 


Stiasny, H., und Generales įr., K. D. J., Erbkrankheit und Fertilität. Mikropatho- 
logie der Spermien erbkranker Männer. Mit einem Geleitwort von E. Gohr- 
bandt. 163 S. mit 60 Abb., 5 Tabellen und 16 mehrfarbigen Taf. Stuttgart 1937, 
F. Enke. Preis geh. RM 27.—. 


Die umfangreiche Arbeit beginnt mit einem allgemeinen Teil, der eine kurze Über- 
sicht bietet über die Geschichte der Sterilisations- und Erbgesundheitsgesetze, über 
Zahl, Alter und Krankheit der Sterilisierten und die Technik der Sterilisation. Weiter 
enthält er Mitteilungen zur Methode der Spermagewinnung und Präparation, Er- 
fahrungen über das biologische Verhalten der Spermatozoen (Lebensdauer, Beweglich- 
keit), Bemerkungen über Anatomie und Physiologie der Samenwege u. a. Der spezielle 
Teil enthält im wesentlichen eine ausgearbeitete Mikropathologie der Spermatozoen. Es 
werden alle von der Norm abweichenden Formen in ihrer Gestaltung (Spermatozoenkopf, 
-mittelstück und -schwanz) beschrieben und in einem mehrfarhigen Atlas abgebildet 
(163 Typen). Ihre Klassifikation wird genau beschrieben. Bei Betrachtung dieser Bilder 
kommt einem das Bedenken, daß hier vielleicht auch artifizielle Veränderungen der 
Spermatozoen miterfaßt sein könnten. Doch weisen die Verf. darauf hin, daß alle ab- 
weichenden Typen auch im lebenden Sperma gesehen worden sind. Vergleichende 
Untersuchungen wurden an Rind, Hund und Katze ausgeführt. Um nun ein Urteil über 
die in einem bestimmten Sperma enthaltenen Abweichungen zu bekommen, wird ein 
„Spermiogramm“ aufgestellt, das die prozentuale Häufigkeit der normalen und ab- 
weichenden Spermatozoen (neben anderen Angaben) abzulesen gestattet. Die morpho- 
logische Untersuchung des Spermas fruchtbarer gesunder Männer ergab 81°/o normaie 
Spermien. Bei Erbkranken dagegen stellten sich ganz andere Prozentsiitze heraus. Bei 
Alkoholismus und erblicher Blindheit sind nur 25°, bei Epilepsie, Schwachsinn und 
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erblicher Taubheit 40°/o, bei Schizophrenie 46°/o normale Spermatozoen vorhanden. Be- 
stimmte Abweichungstypen und ein konstanter Prozenisatz derselben konnie bei 
einzelnen Erbkrankheiten nicht nachgewiesen werden. Dem geht ja auch parallel, daß 
die Erbkrankheiten auch hinsichtlich ihrer Fertilität verschieden sind. Das Spermio- 
gramm ist, wie die Verfi. sagen, wohl ein wichtiges Hilfsmittel bei der Bewertung der 
Fertilität Erbkranker, aber zur Beurteilung der Fertilität kann auf andere Hilfsmittel 
nicht verzichtet werden (Familienanamnesen usw.). Jedenfalls haben die Autoren an 
einem großen Material gezeigt, daß bei Erbkranken ein wesentlich höherer Prozentsatz 
formveränderier Spermatozoen vorhanden ist als beim Gesunden. Der Wert der mühe- 
vollen Erhebungen ist gegenwärtig ein rein theoretischer. Für die allgemeine Biologie 
des Spermatozoons ist die Erforschung ihrer Pathologie sehr wesentlich, und hierfür 
muß man den Autoren sehr dankbar sein. G. Heberer (Jena) 


Kretschmer, E., Körperbau und Charakter. 13. und 14. Aufl. 245 Seiten. Berlin 
1940. Jul. Springer. Preis geb. RM 13.60. 

Vor über 20 Jahren hat Kretschmer seine Körperbauuntersuchungen bei Schizo- 
phrenen und Manisch-Depressiven durchgeführt. Mit genialem Blick hatte er die grund- 
legenden Konstitutionstypen in ihrer körperlichen und psychischen Erscheinungsform 
gesehen. Seine meisterhafte, ungemein anschauliche und fesselnde Beschreibung hat 
seinem 1921 erschienenen Werk eine Verbreitung über die ganze Kulturwelt gegeben. 
so daß es nun schon in 14. Auflage herauskommen konnte. Kretschmer hat schon 
in seiner ersten Arbeit den Kreis von den Psychosen weiter bis in den Bereich des Nor- 
malen gezogen und deshalb seinem Buch den Namen „Körperbau und Charakter“ ge- 
geben. Es handelt sich somit um die Entdeckung einer ganz allgemeingültigen und 
grundlegenden psychophysischen Beziehung. Kretschmer hat Nächuntersucher in 
allen Ländern gefunden. Sie haben zu einer Bestätigung seiner Grundkonzeption und 
zur Feststellung ihrer Gültigkeit für alle Menschenrassen geführt. Die Ergebnisse der 
weiteren Forschung, deren Führung bis heute bei Kreischmer und seiner Schule 
verblieben ist, haben in den neuen Auflagen Berücksichtigung gefunden. So ist das 
Methodische der Körperbauuntersuchung vervollkommnet und die charakterologische 
Untersuchung durch die Einbeziehung der experimentellen Typenpsychologie ergänzt 
worden. Die neueste Forschung ist nach zwei Seiten vorgestoßen: Die bisherigen Quer- 
schnittbetrachtungen der Konstitutionstypen bei bestimmten Krankheitsgruppen haben 
eine sehr wesentliche Ergänzung erfahren durch eine Längsschnittbetrachtung der 
psychophysischen Konstitution, aus welcher sich der wertvollste Ansatz für die gene- 
tische Erforschung der Konstitution ergeben hat (Conrad). Eng damit zusammen hängt 
die Erforschung des Verhältnisses zwischen Form und Funktion. Denn die Körper- 
bauformen sind „besonders gut faßbare Ausprägungen von Körperfunktionen“. Die 
Arbeit von Claussen und Schlegel hat gezeigt, wie fruchtbar die Verbindung von 
morphologischer und physiologischer Konstitutionsuntersuchung mit genetischen Me- 
thoden ist. Das den Erbarzt besonders interessierende Erbproblem der Konstitutions- 
typen hat bei Kretschmer volle Würdigung gefunden, und er gibt in seinem Buch 
auch eindrucksvolle Sippendarstellungen, die zeigen, dal zu einer vollständigen Kon- 
stitutionsdiagnose auch der Sippenbefund gehört. Die vorwiegende Erbbedingtheit der 
Konstitution ist wohl die feste Überzeugung aller Konstitutions- und Erbforscher auf 
Grund der bei Zwillingen und in Sippen gemachten Erfahrungen. Doch sind wir noch 
weit davon entfernt, uns eine Vorstellung von dem Genotypus der Konstitutionstypen 
und seiner entwicklungsphysiologischen Bedeutung zu machen. Im Interesse der 
Forschung ist es deshalb sehr zu begrüßen, daß sich der Kretschmerschule Conrad 
als Erbbiologe angeschlossen hat. Die Frucht dieser Zusammenarbeit zeigt sich in dem 
nach dieser letzten Auflage erschienenen Werk von Conrad „Der Konstitutionstypus 
als genetisches Problem“, auf das schon jetzt besonders hingewiesen sei. v. V. 
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Berichtigung 


Im Januar-Heft 1942 muß es auf Seite 19, Zeile 4 von oben statt „unbekannter 
Herkunft“ heißen: „bekannter Herkunft“. 


DER ERBARZT 


Der Verlag behält sich das ausschließliche Recht der Vervielfältigung und Verbreitung der in dieser 
Zeitschrift zum Abdruck gelangenden Beiträge sowie ihre Verwendung für fremdsprachige Ausgaben vor 
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Das Institut für Erb- und Rassenhygiene der Deutschen 
Karls-Universität in Prag!) 


Von Prof. Dr. Karl Thums 
Mit 2 Abbildungen 


Als mit der Wiedervereinigung der alten deutschen Reichsländer Böhmen 
und Mähren mit Großdeutschland das Reich die Schirmherrschaft über die 
älteste deutsche Hochschule, die altehrwürdige Deutsche Karls-Universität in 
Prag, übernahm, wurde im Rahmen des damit begonnenen Aufbauwerkes auch 
dem jüngsten Zweig der wissenschaftlichen Heilkunde, der Rassenhygiene, eine 
Lehr- und Forschungsstätte auf Prager akademischem Boden eingerichtet. Am 
1. Januar 1940 wurde ein Lehrauftrag für Erbbiologie und Rassenhygiene er- 
teilt und am 1. April 1940 das Universitätsinstitut für Erb- und Rassenhygiene 
als planmäßiges Ordinariat in der medizinischen Fakultät gegründet. Über 
diese Neugründung sowie über den Aufbau und die Entwicklung des Institutes 
in den seither abgelaufenen zwei Jahren sei im folgenden berichtet. 

Zunächst zur Frage der Benennung: AnlaSlich der Berufungsverhand- 
Jungen war von seiten des Reichsministeriums der Wunsch geäußert worden, 
keinen übermäßig langen Namen zu wählen, aber trotzdem die beiden wichtig- 
sten Aufgabengebiete des neuen Institutes zu kennzeichnen, weshalb der Name 
„Institut für Erb- und Rassenbiologie“ vorgeschlagen worden war. Ich habe 
jedoch zur Vermeidung jeder Verwechslungsmöglichkeit mit anthropologischen 
Instituten?), und aus grundsätzlichen Erwägungen die wenigstens damals 
noch mißverständliche Bezeichnung ,,Rassenbiologie“ von vornherein ab- 
gelehnt und mich für die Benennung „Institut für Erb- und Rassen- 
hygiene“ entschieden, um dadurch die Stellung des neuen Institutes als 
eines in erster Linie medizinischen eindeutig zu kennzeichnen und überdies 
durch diesen Namen ein Bekenntnis zur alten, unverwässerten rassenhygie- 
nischen Tradition im Sinne von Ploetz, Rüdin und Lenz abzulegen. 

Im ersten halben Jahr seines Bestehens war das Institut in einigen Räumen 
des Hygienischen Universitätsinstitutes völlig unzulänglich untergebracht, es 
konnte aber noch im Jahre 1940 in dem leerstehenden früheren Purkinje- 


1) Auf Wunsch der Schriftleitung. 

2) Die 1942 erfolgte Gründung eines anthropologischen ie für Rassen- 
biologic’ in der Prager naturwissenschaftlichen Fakultät hat meine seinerzeitige Vor- 
sicht als wohl begründet und auch von praktischen Gesichtspunkten aus als recht zweck- 
mäßig erscheinen lassen. 
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Institut (Abb. 1) eine vorläufig ausreichende Anzahl geeigneter Räume be- 
ziehen. Im Erdgeschoß dieses Nachweltkriegsbaues stehen dem Institut 7 
kleine und größere Wohnräume für Angestellte, 2 große Kanzleien, 3 gut ein- 
gerichtete Laboratorien für Tierversuche und mehrere Tierställe, sowie ein 
sehr geräumiger Musealraum zur Verfügung. Im ersten Stockwerk (Abb. 2) 
befinden sich 2 Kanzleiräume, ein großer Untersuchungsraum, ein kleiner Hör- 
saal mit 90 Sitzplätzen, ein Laboratorium, eine als Mikroskopier- und Kurs- 
saal geeignete, sehr große Rotunde, 2 Arbeitszimmer für Assistenten und je 
ein großer Arbeitsraum für Chef und Oberarzt, sowie mehrere kleinere Neben- 
räume. Im zweiten Stockwerk stehen dem Institut ein großer Arbeitsraum für 
Dissertanten, eine gut eingerichtete, sehr geräumige Dunkelkammer, ein photo- 


m~ 


Abb. 1. 


graphischer Aufnahmeraum, 2 Laboratorien, ein großer Bibliotheks- und Lese- 
raum und 4 Wohnräume für Assistenten zur Verfügung. Der große Hörsaal 
des Hauses, in welchem neben dem rassenhygienischen noch das Universitäts- 
institut für Pharmakologie und Pharmakognosie eine wesentlich größere An- 
zahl von Räumen innehat, umfaßt 300 Sitzplätze und entspricht in seiner Bin- 
richtung, auch hinsichtlich Projektions- und Filmapparaten modernen An- | 
forderungen. Dem Institut stehen außerdem noch Kellerräumlichkeiten zu Ab- 
stellzwecken zur Verfügung. 

Der von der Universität bestrittene Personalstand des Institutes um- 
faßt derzeit 3 planmäßige Assistenten, eine wissenschaftliche Hilfskraft, eine 
Sekretärin. eine technische Assistentin, einen Institutsdiener und im übrigen 
mehrere Kräfte des gemeinsamen Hauspersonales wie Pförtner, Reinigungs- 
personal, Heizer u. dgl. | 

Was die Lehraufgabe des neuen Universitätsinstitutes für Erb- und 
Rassenhygiene betrifft, so ist sie zunächst durch die Grenzen der medizinischen 
Fakultät insofern abgesteckt, als die bekannten 4 Pflichtvorlesungen für Medi- 
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ziner „Bevölkerungspolitik“, „Vererbungslehre und Rassenkunde“ in den vor- 
klinischen Semestern, „Menschliche Erblehre als Grundlage der Rassen- 
hygiene“ und „Rassenhygiene“ in den klinischen Semestern im Vordergrund 
des Unterrichtes stehen. Während die medizinische Studienordnung diese 
4 Pflichtvorlesungen auf ein Jahr verteilt, konnte ich mich, trotzdem ich der- 
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Abb. 2. Institut für Erb- und Rassenhygiene der Deutschen Karls-Universität in Prag. 
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1 Beratungsstelle-Büro 6 Laboratorium 11 Oberarztzimmer 

2 Beratungsstelle-Warteraum 7 Assistentenzimmer 12 Assistentenzimmer 
3 Kleiner Hörsaal 8 Untersuchungsraum 13 Tierstall 

4 Rotunde 9 Vorzimmer 14 Tierstall 

5 Dienerraum 10 Chefzimmer 15 Großer Hörsaal 


zeit noch über keinen habilitierten Assistenten verfüge, dem Wunsche der 
Prager medizinischen Fachgruppe nicht verschließen und habe bisher fast in 
jedem der abgelaufenen Semester bzw. Trimester alle 4 Pflichtvorlesungen 
gleichzeitig gelesen, um es dadurch den nur für 1 Semester beurlaubten Studen- 
ten zu ermöglichen, in einem einzigen Semester die beiden vorklinischen oder 
die beiden klinischen Pflichtkollegs zu hören. 

Über die Grenzen der medizinischen Fakultät hinaus wurde dem Institut 
das Pflichtkolleg der rechts- und staatswissenschaftlichen Fakultät „Volk und 
Rasse“ übertragen. Obwohl der Lehrplan ein ein- bis zweistündiges Kolleg 
vorschreibt, erwies es sich mit Rücksicht auf das dem erbbiologischen und 
rassenhygienischen Unterricht von den Juristen entgegengebrachte Interesse 


72 


78 Karl Thums 


als zweckmäßig, den gesamten einschlägigen Stoff auf 2 zweistündige Seme- 
stralvorlesungen innerhalb eines Jahres zu verteilen. 

Bisher ließ es sich nicht umgehen, daß auch zahlreiche Studenten der 
naturwissenschaftlichen Fakultät die Pflichtvorlesungen für Mediziner besuch- 
ten, um sich über den Besuch erbbiologischer und rassenkundlicher Vor- 
lesungen späterhin bei der Lehramtsprüfung ausweisen zu können. 

Trotzdem wurden diese Vorlesungen ausschließlich nach medizinischen 
Bedürfnissen ausgerichtet und auf die Anwesenheit von Nichtmedizinern konnte 
nur gelegentlich Rücksicht genommen werden. Dieser nicht durchaus befrie- 
digende Zustand erscheint nunmehr dadurch behoben, daß in der naturwissen- 
‚schaftlichen Fakultät ein anthropologisches „Institut für Rassenbiologie‘“ unter 
Prof. B. K. Sch ultz und in der philosophischen Fakultät ein „Institut, für 
Sozialanthropologie“ unter Prof. K. V. Müller eingerichtet wurden, sodaß 
sich in Zukunft die Vorlesungstätigkeit des Institutes für Erb- und Rassen- 
hygiene auf die Mediziner und auf das gesamte juristische Pflichtkolleg be- 
schränken kann. Bu 

Überdies ermöglichen die durch die Schaffung von 3 Instituten, die sich 
mit Rassenfragen bechäftigen, besonders günstig gestalteten Prager Verhält- 
nisse eine entsprechende Erweiterung auch des medizinischen Unterrichtes. So 
wird z.B. das vorklinische Pflichtkolleg „Bevölkerungspolitik“ vom Sommer- 
semester 1942 an gemeinsam von Prof. K. V. Müller und mir gelesen, was 
eine erfreuliche Vertiefung des medizinischen Unterrichtes in sozialanthro- 
pologischer Richtung darstellt, wenn auch dadurch das bisher einstündige 
` Kolleg auf ein zweistündiges ausgedehnt werden muß. 

Mit den genannten akademischen Vorlesungen ist jedoch die Lehraufgabe 
des Universitätsinstituts für Erb- und Rassenhygiene nicht erschöpft. Neuer- 
dings schreiben die Lehrpläne für Verwaltungsakademien, Volksbildungs- 
stätten, Schwestern- und Hebammenschulen, Volkspflegerinnenseminare, medi- 
zinisch-technische Assistentinnen- und Gehilfinnenkurse Vorlesungen bzw. 
Unterrichtsstunden über Erb- und Rassenpflege vor. Das neue Prager Institut 
hat durch Einzelvorträge, meist aber durch monatelange, vielstündige syste- 
matische Kurse in allen obengenannten Lehrgängen dieser Aufgabe in mög- 
lichst weitem Umfange gerecht zu werden versucht, — ganz zu schweigen von 
den rassenpolitischen Schulungs- und Propagandaaufgaben, die die Partei 
dem akademischen Vertreter der Rassenhygiene und seinen Mitarbeitern in 
einem oft kaum mehr zu bewältigenden Umfang zu stellen pflegt. 

Wenn nun über Forschungsaufgaben der Rassenhygiene in Prag berichtet 
werden soll, so kann dies nicht geschehen, ohne vorher zweier wesentlicher 
Materialquellen zu gedenken, durch welche die wissenschaftliche Arbeit des 
Institutes in bestimmte Richtungen gelenkt wurde. 

-Von der Überzeugung ausgehend, daß ein rassenhygienisches Universi- 
tätsinstitut sich nicht nur der Lehre und Forschung widmen, sondern auch an 
der praktischen Erb- und Rassenpflege möglichst weitgehend Anteil haben soll, 
war es von Anfang an mein Bestreben, nach bekannten Vorbildern im Altreich 
auch dem Prager Institut die Aufgaben einer Beratungsstelle für Erb- 
und Rassenpflege des staatlichen Gesundheitsamtes übertragen 
zu lassen. Durch das weitgehende Verständnis, das vom Leiter der Gruppe 
Gesundheitswesen beim Reichsprotektor in Böhmen und Mähren, sowie vom 
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leitenden Amtsarzt des Deutschen Gesundheitsamtes beim Oberlandrat in Prag 
diesen Bestrebungen entgegengebracht wurde, war es möglich, mit dem 1.1V.1941 
die Beratungsstelle für Erb- und Rassenpflege als Abteilung II des Deutschen 
Gesundheitsamtes Prag dem Institut für Erb- und Rassenhygiene anzugliedern 
und der Leitung des Institutsdirektors zu untersiellen. Dadurch wurden dem 
Institut alle einschlägigen erb- und rassenpflegerischen staatlichen Aufgaben 
nicht nur für die deutsche Bevölkerung in Prag, sondern in mehr als der 
Hälfte von Böhmen übertragen. Dieser praktische Einsatz brachte zunächst 
eine ungeheure Arbeitsfülle für die Ärzte des Instituts mit sich (z. B. die täg- 
liche Abfertigung von durchschnittlich 20—40 Parteien), wobei auch gar nicht 
verhehlt werden soll, daß im Rahmen dieser Tätigkeit auch viel leeres Stroh 
gedroschen werden muß: Andererseits führt aber gerade diese Arbeit ein außer- 
ordentlich reichhaltiges Forschungsmaterial laufend und regelmäßig an das 
Institut heran und die Erfahrungen des letzten Jahres haben die Überzeugung 
gefestigt, daß die Übernahme derartiger praktischer Aufgaben durch die Uni- 
versitätsinstitute für Rassenhygiene in Zukunft überall als eine unumgäng- 
liche Notwendigkeit erkannt werden wird, wie dies ja vor allem v. Verschuer 
als erster betont hat: was das Ambulatorium oder die Poliklinik für die 
klinischen Disziplinen hinsichtlich Lehr- und Forschungsmaterial bedeuten, 
das bedeutet die staatliche Beratungsstelle für Erb- und Rassenpflege für ein 
rassenhygienisches Institut. Der Unterricht der Studenten, die praktische Aus- 
bildung der Assistenten, die Heranbildung von Erbärzten, wie die gesamte 
Forschungstätigkeit ziehen daraus den größten Nutzen, sodaß die damit ver- 
bundene Arbeitsbelastung in Kauf genommen werden muß. Auch führt gerade 
diese praktische Tätigkeit den akademischen Lehrer und den Nachwuchs von 
selbst an die brennenden Fragen des Raumes heran, dem das Institut zugehört. 
Wenn unter Rassenhygiene im Sinne von Lenz eine umfassende Bevölkerungs- 
biologie verstanden werden soll, so ist es nur selbstverständlich, daß der enge 
Kontakt mit der örtlich gebundenen Bevölkerung und ihren biologischen Pro- 
blemen, wie er durch -die Angliederung der Beratungsstelle für Erb- und 
Rassenpflege des staatlichen Gesundheitsamtes vermittelt wird, ein durch nichts 
anderes zu ersetzender Wegweiser zu den vordringlichen bevölkerungsbiolo- 
gischen Fragen des betreffenden Raumes ist. Dies soll an den bereits in Arbeit 
genommenen wissenschaftlichen Untersuchungen des Prager Institutes gezeigt 
werden. 

Zuvor muß aber noch eine andere Ausweitung der Institutsaufgaben Er- 
wähnung finden: Durch die Gruppe Gesundheitswesen beim Reichsprotektor 
in Böhmen und Mähren wurde dem Institut überdies die erbbiologische Be- 
standsaufnahme der deutschen Bevölkerung in Böhmen und Mähren über- 
tragen und zu diesem Zwecke im Institut die „Zentralstelle für die Erb- 
kartei der deutschen Bevölkerung in Böhmen und Mähren“ 
eingerichtet; der Institutsdirektor wurde mit den Funktionen der im Altreich 
berufenen Landes- bzw. Gauobmänner für erbbiologische Bestandsaufnahme 
betraut. Auch diese Aufgabe eröffnet dem Institut eine unerschöpfliche Mate- 
rialquelle großen Ausmaßes und darüber hinaus einen ständigen regen Kon- 
takt mit den Heil- und Pflegeanstalten, Krankenhäusern, Gesundheitsämtern 
usw. des ganzen Protektorates. Dem in raschem Anwachsen begriffenen 
Archiv dieser Zentralstelle bietet der Musealraum des Institutes eine vor- 
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läufig zweckmäßige und auch auf längere Sicht räumlich enisprechende Auf- 
baustätte. Das Archiv selbst wurde nach den bewährten Mustern des Alt- 
reiches mit Zentralkartei und Sonderkarteien eingerichtet und wird, sobald 
die Erbgesundheitsgesetzgebung auch die Deutschen des Protektorats erfaßt 
haben wird, noch mehr als dies heute schon der Fall ist, das Fundament der 
praktischen Erb- und Rassenpflege in Böhmen und Mähren darstellen. 

Diese beiden, den akademischen Bereich weit überschreitenden Aufgaben 
des Institutes erforderten selbstverständlich erhebliche staatliche Mittel zur 
Einstellung von Hilfskräften, zur Einrichtung und zum laufenden Betrieb 
der genannten Stellen. Auch diesbezüglich ist das Institut mit entsprechenden 
Forderungen .stets auf ein erfreuliches Verständnis gestoßen. Gegenwärtig 
beträgt der nicht zum Universitätsbetrieb gehörige Personalstand der genannten 
Stellen 2 Büroleiterinnen und 5 weitere Büroangestellte. 

Schließlich sei noch erwähnt, daß ich als Kreisbeauftragter für Rassen- 
politik des Kreises Prag der NSDAP., der sich weit über Prag und seine 
nähere Umgebung hinaus erstreckt, im Institut eine Parteiberatungsstelle 
mit täglichen Sprechstunden eingerichtet habe, in der den Parteigenossen, 
Gliederungsangehörigen und Volksgenossen in Erb- und Abstammungssachen 
sowie in ‘bevélkerungspolitischen Fragen aller Art beratend und helfend an 
die Hand gegangen wird'). Endlich sichert meine Tätigkeit als Beisitzer des 
Erbgesundheitsobergerichtes in Leitmeritz eine ständige Berührung mit den 
Fragen der Erbgesundheitspflege des Sudetengaues. 

Die Forschungsaufgabe des Institutes stellt sich an Hand der derzeit 
laufenden Arbeiten folgendermaßen dar: 

Entsprechend meiner Herkunft von der inneren Medizin und Neurologie 
im allgemeinen und von der Rüdinschen Schule im hesonderen war es zu- 
nächst meine Absicht, seinerzeit in München in Angriff genommene Fragen 
der neurologischen Erbpathologie weiter zu bearbeiten. Dazu schien in Prag 
der Boden deshalb besonders günstig zu sein, da schon im alten Österreich 
vom Prager klinischen Material der Ruf eines besonders vielfältigen und durch 
Häufung besonderer Raritäten ausgezeichneten ging und sich diese Verhält- 
nisse auch nach dem Weltkriege nicht wesentlich verändert hatten. Tatsäch- 
lich brachten das Material des Gesundheitsamtes, der Zentralstelle für die 
Erbkartei und das Entgegenkommen der Klinikdirektoren in verhältnismäßig 
kurzer Zeit eine Reihe bemerkenswerter und seltener erbpathologischer Fälle 
an das Institut heran, deren Bearbeitung z. Z. im Gange ist. Entsprechend 
der Tradition der Rüdinschen Schule wird aber auch am Prager Institut 
diese Raritätenkasuistik nur eine untergeordnete Rolle spielen; vielmehr war 
es meine Absicht, auch in Prag mit Hilfe der Zwillingsmethode und der empi- 
rischen Erbprognoseforschung systematische Untersuchungen über vordring- 
liche Probleme der Erbpathologie anzustellen. 

Die Durchführung dieser Absicht wurde jedoch bisher dadurch gehemmt, 
daß sich andere in das Aufgabengebiet eines rassenhygienischen Institutes ge- 
hörige Fragen zwangsläufig in den Vordergrund schoben, und zwar durch das 
in der Beratungsstelle des Gesundheitsamtes anfallende Material einerseits, 
sowie durch brennende bevölkerungspolitische Probleme des böhmisch-mähri- 


1) Uber das erste Jahr der Tätigkeit dieser Parteiberatungsstelle wurde im März- 
heft 1942 des Kreises Prag der NSDAP. berichtet. 
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schen Raumes andererseits, die eine wissenschaftliche Bearbeitung und Fun- 
dierung erheischen. Hier sei zunächst die gemischtvölkische Ehe zwischen 
Deutschen und Tschechen genannt, die einerseits dadurch von historisch- 
politischer Bedeutung ist, daß sie der Verschiebung der deutschen Volkstums- 
grenze in Böhmen und Mähren im letzien Jahrhundert zuungunsten des 
deutschen Volkstums wesentlich Vorschub geleistet hat und darüber hin- 
aus auch andererseits aktuelle Beachtung beansprucht. Hier gilt es, um nur 
einige Stichworte zu bringen, mit bevölkerungsbiologischen Methoden zu 
prüfen, warum in der vergangenen Zeit aus gemischtvölkischen Ehen zumeist 
entweder ungefestigtes Volkstum hervorgegangen ist oder die Nachkommen- 
schaft für den deutschen Volkskörper überhaupt verlorenging, ob von den 
gemischtvölkischen Ehen der Gegenwart Gleiches zu erwarten ist, ferner, wie 
die Ehepartner in körperlicher, charakterlicher und soziologischer Hinsicht zu 
bewerten sind, ob und inwiefern sich die Ehepartner vom Durchschnitt ihres 
eigenen Volkstums entfernen, ob sich gemischtvölkische Ehen tatsächlich, wie 
vielfach behauptet wird, hinsichtlich ihrer Nachkommenschaft sowohl quanti- 
tativ als auch qualitativ anders verhalten als andere Ehen u. dgl. mehr. Die 
Bearbeitung und Beantwortung derartiger Fragen wurde nach verschiedenen 
Richtungen von allen Mitarbeitern des Institutes nicht nur an Hand von 
Prager Material, sondern auch in anderen böhmischen und mährischen Ober- 
landratbezirken in Angriff genommen, Teilfragen auch als Dissertationsthemen 
vergeben. Hier hoffen wir in absehbarer Zeit zu wissenschaftlichen Ergeb- 
nissen zu gelangen, die maßgebenden Stellen als Unterlage für Folgerungen 
dienen können. 

Ähnliche Fragestellungen wurden auch durch die Einbürgerungen auf- 
geworfen und in Bearbeitung genommen, die laufend den Filter des Gesund- 
heitsamtes passieren. 

Auch sonst drängten sich Fragen bevölkerungswissenschaftlicher Art 
ungezwungen in den Vordergrund: so liegt z. B. eine bevölkerungsstatistische 
Untersuchung im Rahmen einer Dissertation über ein kleines Gebiet des Olsa- 
raumes bereits abgeschlossen vor. Und weiterhin beteiligt sich das Institut in 
anthropologischer und bevölkerungsstatistischer Hinsicht an einer Gemein- 
schaftsarbeit Prager Hochschullehrer über eine kleine Bevölkerungsgruppe, 
deren Erforschung aus historischen, genealogischen, volkskundlichen, be- 
völkerungsbiologischen und nicht zuletzt politischen Gründen wünschenswert 
erscheint. 

Aus diesen Andeutungen mag ersehen werden, daß sich ein rassenhygie- 
nisches Institut örtlich bedingten Problemen der Bevölkerungsbiologie weder 
entziehen kann noch darf und daß auch im Kriege die wissenschaftliche Ar- 
beit an vordringlichen Fragen bevölkerungs- und rassenpolitischer Art nicht 
zu erlahmen braucht. 

Aus gelegentlicher Zusammenarbeit zwischen uns und anderen Instituten 
und Kliniken der Fakultät erwuchs die gemeinsame Bearbeitung erbpatho- 
logischer Fragen; hier muß vor allem eine im Gang befindliche Untersuchung 
über die Netzhautablösung in genetischer und konstitutionsbiologischer Rich- 
tung an einem bemerkenswert umfangreichen Material Erwähnung finden. 
Andere, noch in den Anfängen steckende oder erst geplante Arbeiten seien hier 
nicht näher genannt, wie ich mir denn überhaupt in diesem rein sachlichen 
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Bericht grundsätzliche und programmatische Ausführungen über die Bedeu- 
tung der Rassenhygiene und der angrenzenden oder sich mit ihr z. T. über- 
schneidenden Wissenszweige ersparen zu können glaube. 

Der Not gehorchend, nicht dem eigenen Triebe, mußte das Institut auch 
überaus zahlreiche erb- und rassenkundliche Abstammungsuntersuchungen 
für die Gerichte und für das Reichssippenamt übernehmen. Wenn auch diese 
Arbeit m. E. nicht nur den anthropologischen Instituten vorbehalten bleiben 
soll, sondern aus Gründen der Ausbildung des erbärztlichen Nachwuchses, 
wie auch aus Gründen der mir notwendig erscheinenden Erweiterung dieser 
Methoden in erbpathologischer Richtung an den Instituten für Rassenhygiene 
gleichfalls geleistet werden muß, so ist doch eine übermäßige Inanspruch- 
nahme durch diese mühsamen, schwierigen und zeitraubenden Untersuchungen 
auf die Dauer unerträglich. Vor allem steht sie in keinem Verhältnis zur 
wissenschaftlichen Ergiebigkeit dieser Untersuchungen. Das Prager Institut 
wurde mit solchen Gutachten aus dem Protektorat, dem Sudetengau und leider 
auch, infolge der Einstellung der Arbeit an anderen Instituten, aus weiten 
Teilen des Altreiches so zugedeckt, daß es nicht immer imstande war, dem 
mehrfach geäußerten Wunsche der Dienststelle des Reichsprotektors zu ent- 
sprechen und allen diesen Anforderungen möglichst vollständig gerecht zu 
werden. Auch diesbezüglich wird die Errichtung der beiden anderen Institute an © 
der Prager Universität hoffentlich eine wesentliche Entlastung mit sich bringen. 

Abschließend soll nicht unerwähnt bleiben, daß ich es als meine Pflicht 
erachtet habe, auch jetzt im Kriege eine Ortsgesellschaft Prag der Deutschen 
Gesellschaft für Rassenhygiene ins Leben zu rufen, die im Rahmen einer 
großen rassenpolitischen Veranstaltung des Prager Deutschtums in Anwesen- 
heit höchster Vertreter von Staat, Partei, Hochschulen und Wehrmacht im 
März 1941 mit einem Festvortrag von Staatsrat Prof. Astel (Weimar) ge- 
gründet wurde, ihren Sitz im Institut hat und von diesem betreut wird. So 
glauben wir durch diese Tätigkeit, die in nächster Zeit durch die Gründung 
von Ortsgesellschaften in Reichenberg, Troppau und Aussig erweitert werden 
soll, den alten, schon von Ploetz und noch früher von Galton aus- 
gesprochenen rassenhygienischen Forderungen gerecht zu werden, denen zu- 
folge unsere Disziplin wie kaum eine zweite bestrebt sein muß, vom akade- 
mischen Mutterboden aus befruchtend bis in die weitesten Bevélkerungskreise 
hinein zu wirken. 

Wenn dieser Bericht über das Prager Institut für Erb- und Rassenhygiene 
den Anschein erwecken sollte, als wollte er besonders herausstreichen, was 
alles trotz des Krieges in diesem Aufbauwerk zu erreichen möglich war, so 
muß dies dahingehend richtiggestellt werden, daß nicht zu wenig davon nicht 
„trotz“, sondern gerade „wegen“ des Krieges. im gegenwärtigen Zeitpunkt 
erreicht werden konnte. Es mag dahingestellt bleiben, ob viele und entschei- 
dende Aufgaben in so kurzer Zeit und in so bedeutendem Umfange an das 
Institut hätten gebunden werden können, wenn nicht der gegenwärtig herr- 
schende Mangel an Arbeitskräften in anderen staatlichen Dienststellen die 
Beauftragung des Institutes mit derartigen Aufgaben leichter und früher er- 
möglicht hätte, als in einer normalen Friedensentwicklung. So aber konnte 
das Institut rascher als ursprünglich erwartet dem von allem Anfang an er- 
‘ strebten Ziel ein gutes Stück näher kommen, in allen Fragen der Erbgesund- 
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heitspflege, wie überhaupt im rassenhygienischen Sektor der Bevölkerungs- 
biologie eine zentrale Stellung für die deutsche Bevölkerung in Böhmen und. 
Mähren und für den Sudetengau zu erlangen und damit über seine akade- 
mischen Aufgaben in Lehre und Forschung hinaus zu einem nicht zu um- 
gehenden Faktor der Erb- und Rassenpflege in diesem deutschen Schicksals- 


raum zu werden. (Anschrift des Verf.: Prag II, Alberthof 4, Institut für Erb- u. 
Rassenhygiene der Deutschen Karls-Universität) 


Intrauterine Umwelt und Mißbildung 
Von Dr. Siegfried Ernst, Hermannstadt 


In der Forschung nach den Ursachen der körperlichen Mißbildungen 
wird auf Umwelteinflüsse oft nur daraus geschlossen, daß Erblichkeit nicht 
oder noch nicht nachgewiesen werden kann. Durch diese per exclusionem er- 
folgende Feststellung wird aber die Frage nur auf ein totes Nebengleis ver- 
schoben. Denn im Gegensatz zu den meist außerordentlich genauen Erhebungen 
und im Gegensatz zu der gedanklichen Durchdringung des Stoffes in allen 
Fragen der Erblichkeit steht die Tatsache, daß die Erörterung der Umwelt- 
bedingungen sich meist in einem kurzen Hinweis erschöpft. Wenn so selten 
der Versuch gemacht wird, sie genau zu umreißen und zu ergründen, so heißt 
das, daß wir uns bei der Unzahl der möglichen Einflüsse unter Umwelt- 
wirkungen alles denken und nichts klar vorstellen können: diese Umweltein- 
flüsse sind Kräfte, die uns nach Art, Größe und Bedingung so gut wie un- 
bekannt sind, obgleich auch sie in ihrem Wirken doch zweifellos gewissen 
Gesetzen unterworfen sind. Die Kenntnis dieser Gesetze würde wahrscheinlich 
viele heute noch offene Fragen der Erbpathologie einer rascheren Lösung 
zuführen. 

Der erste Schritt dazu müßte die Feststellung sein, welcher Art die Kräfte 
sind, die als Umweltwirkung tatsächlich in die menschliche Entwicklung ein- 
greifen. Für diese Ermittlung ist die fötale Umwelt vielleicht am besten ge- 
eignet, da sie leichter übersehbar ist als die mannigfaltigeren Einflüsse des 
nachgeburtlichen Lebens. So sind auch scheinbar eine Reihe von Zuständen 
hekannt, die die Entwicklung des Fötus beeinflussen können; insbesondere 
sind es Amnionstörungen, Fruchtwassermangel, Lageanomalien und einige: 
andere Störungen, denen eine mechanische Beeinträchtigung der Frucht nach- 
gesagt wird. Vor allem Amnionstränge und der Begriff der intrauterinen 
Raumenge haben in der Erörterung der exogenen Mißbildungsentstehung eine 
große Rolle gespielt. Um so bemerkenswerter ist es, daß gerade diese beiden 
hestbekannten Faktoren durch die neueren Ergebnisse der genetischen For- 
schung in ihrer Bedeutung stark eingeengt werden. Die amniotische Beein- 
trächtigung tritt, wenngleich sie nicht ganz abgelehnt werden kann, doch an 
Bedeutung weit zurück, und ebenso zeigen etwa die Feststellungen Idel- 
bergers über den Klumpfuß, dieses frühere Schulbeispiel für die Wirkung 
der Raumenge, daß sie mindestens stark überschätzt wurde. Auch zeigen die 
Beobachtungen extramembranöser und extrauteriner Fruchtentwicklung, die 
mechanisch hemmenden Einflüssen besonders ausgesetzt ist, daß die dabei 
vorkommenden Verformungen sich von den typischen Mißbildungen in vielem 
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unterscheiden. Die mechanischen Vorstellungen der intrauterinen Frucht- 
schädigung sind daher in ihrer Gültigkeit erschüttert, und die Aufmerksamkeit 
wendet sich anderen Erklärungsversuchen zu. 


In der letzten Zeit haben insbesondere Naujoks und Kiewe von eigenen Be- 
obachtungen ausgehend versucht, zu grundsätzlichen Ergebnissen zu gelangen; aus 
beiden Beiträgen geht, ebenso wie aus der ausführlichen Darstellung des ganzen 
Fragenkomplexes durch Eckhardt, hervor, daß die bisherigen Feststellungen über 
das Stadium einer Vermutung kaum hinausgekommen sind. 

Naujoks widmet den Allgemeinerkrankungen der Mutter in der 
Schwangerschaft als möglichen ursächlichen Faktoren einer kindlichen Fehlbildung 
besondere Aufmerksamkeit. Er stellt fest, daß die Mütter mißbildeter Kinder besonders 
häufig an Schwangerschaftstoxikosen, nämlich Hyperemesis, Hydrops gravidarum, 
Nephropathie, Präeklampsie, Eklampsie, leiden. Diese Erkrankungen fanden sich bei 
236 Schwangerschaften mit mißbildetem Kind 38mal, gleich 16,1%/0 und damit 4—5mal 
häufiger als bei gesunden Kindern, bei denen diese mütterlichen Toxikosen nur in 3,9°/o 
gesehen wurden. Noch auffälliger ist der Unterschied, wenn nur die schweren Miß- 
bildungen (Hydrops foetus, Anenzephalie, Hydrozephalus) berücksichtigt und die 
leichteren Fehler, wie Spaltbildungen und Gliedmaßenanomalien, außer acht gelassen 
werden: dann kommen die Toxikosen in 33°/o vor, d.i. zehnmal häufiger als bei normal 
entwickelten Kindern. Es ist also unzweifelhaft, daß Beziehungen zwischen miitter- 
lichem Allgemeinzustand und kindlicher Entwicklung bestehen, wenngleich aus den 
bisherigen Beobachtungen noch nicht hervorgeht, ob die kindliche Mißbildung durch 
die mütterliche Erkrankung bedingt wird, oder ob infolge der kindlichen Mißbildung 
die Mutter erkrankt. Aus dem Verhältnis von 1,300 Mifsbildungen unter der Gesamt- 
heit der Geburten und 2,0% kindlichen Mißbildungen bei Schwangerschaftstoxikosen 
möchte Naujoks vermuten, daß die Fehlbildung des Kindes das Primäre und die 
Erkrankung der Mutter die Folge ist. Es werden allerdings noch weitere Unter- 
suchungen verlangt, um die eine oder andere Möglichkeit klar zu beweisen; jedenfalls 
ist hier ein Weg für Nachforschungen geöffnet. 

Kiewe hält die Mißbildungsentstehung durch intrauterine Fruchtschädigung für 
erwiesen; als schädigendes Agens sieht er Einwirkungen auf den Körper der Mutter 
und mütterliche Erkrankungen an. Besonders den lokalen Genitalerkrankungen 
der Mutter mißt er eine besondere Bedeutung bei und vermutet, daß sie nicht so sehr 
— wie bisher fast ausschließlich angenommen — im Sinne mechanischer Beeinträch- 
tigung wirken, sondern durch Störung der normalen Durchblutung, der Sauerstoff- 
zufuhr und der Ernährung oder durch Abgabe toxisch wirkender Stoffe an die Frucht 
eine Entwicklungsstörung und dadurch eine Deformität hervorrufen können. Im be- 
sondern wird an entzündliche Genitalerkrankungen, Lageabweichungen des Uterus 
und Zirkulationsstörungen sowie an die Veränderungen des Endometriums nach Abort, 
zahlreichen Geburten usw. gedacht. Nach Fehlgeburten und Kurettagen, die meist kurz 
vor der betreffenden Schwangerschaft stattgefunden hatten, beobachtete er die folgenden 
Mißbildungen: amniotische Fingerabschnürungen; angeborene Skoliose mit Wirbel- 
anomalien; angeborene Hüftverrenkung; Klumpfuß; Schiefhals;  Madelungsche Hand- 
deformität und doppelseitige Syndaktylie zwischen der 2. und 3. Zehe; Fehlen beider 
Arme. Nach verschiedenartigen anderen Genitalerkrankungen: Spina bifida mit Bein- 
lähmung; Klumpfuß (4 Fälle); Poly-Syndaktylie; spastische Lähmung von Arm und 
Bein und Hüftluxation; Fehlen beider Unterarme, des rechten Beins und linken Unter- 
schenkels; Hyperthyreosis congenita mit Wachstums- und Intelligenzstörungen; Schief- 
hals und Extremitätenmißbildung u.a. m. Auf intrauerine Fruchtschädigung bezieht er 
auch einen Fall von Klumpfuß und leichterer Fingerverbildung, in dem während der 
Gravidität wahrscheinlich ein medikamentöser Abtreibungsversuch gemacht worden 
war, und in einem weiteren Fall mit mehreren angeborenen queren Glieddefekten be- 
stand der gleiche dringende Verdacht. 


Wenn aus dieser zeitlichen Folge oder aus dem zeitlichen Zusammen- 
treffen auch noch kein Beweis für die ursächliche Beziehung zwischen miitter- 
licher Genitalerkrankung und kindlicher Mißbildung zu erbringen ist, so 
wäre es doch unangebracht — besonders im Hinblick auf die praktische Be- 
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deutung der Frage —, diese Beziehung von vornherein zu leugnen. Vor einer 
näheren Stellungnahme sind indessen zwei Vorfragen zu beantworten: erstens, | 
ob lokale Genitalerkrankungen tatsächlich durch Störung der Blutzufuhr und 
Ernährung oder durch Abgabe giftiger Stoffe auf die Frucht zu wirken ver- 
mögen? — und zweitens: ob durch solche Einwirkungen stets eine allgemeine 
Entwicklungsstörung, gegebenenfalls der Untergang der ganzen Frucht 
herbeigeführt wird, oder ob eine die ganze Frucht treffende Schädigung auch 
eine örtlich begrenzte Fehlbildung zur Folge haben kann? 


Die letztere Frage wird schon von Kiewe vorwegnehmend beantwortet. Sowohl 
die experimentelle Teratologie wie die klinische Beobachtung nach Röntgenbestrahlung 
des schwangeren Uterus beweist, daß auch eine allgemeine Einwirkung auf die Frucht 
nicht zwangsläufig zu ihrem Untergang oder zu allgemeinen Wachstumsstörungen 
führen muß, sondern auch lokalisierte Schäden zur Folge haben kann. Es wird damit 
zugleich die Möglichkeit exogener Verursachung von örtlichen Entwicklungsstörungen 
durch Einflüsse chemischer, thermischer, aktinischer und anderer Art grundsätzlich 
erwiesen. So gelingt es im Versuch, durch relativ einfache chemische Milieuverände- 
rung oder durch Giftverfütterung in typischer Weise Mißbildungen zu erzeugen (Spalt- 
bildungen, Anenzephalie, Augenmißbildungen usw). Zur Erklärung wird neben einer 
Affinität bestimmter Stoffe zu bestimmten Organsystemen (z.B. Naphthalin und Auge, 
Strahlenenergie und Zentralnervensystem) die Annahme einer verschiedenen teratolo- 
gischen Wertigkeit der verschiedenen Entwicklungsphasen herangezogen, die durch 
die größere Verletzbarkeit der schnell wachsenden Zellen bedingt ist (sensible oder 
kritische Perioden). Bezüglich aller Einzelheiten sei auf die zitierte Arbeit bzw. die 
dort angeführten Quellen verwiesen. 


Die andere Frage, ob lokale Genitalerkrankungen der Mutter auf die Ent- 
wicklung der Frucht einzuwirken vermögen, muß zweifellos bejaht werden, 
wenn auch zunächst über Art und Umfang der Einwirkung damit noch nichts 
ausgesagt werden kann. Es ist von vielen pathologischen Zuständen des 
Uterus, wie Lageveränderungen, Hypoplasien und anderen Entwicklungs- 
störungen, Tumoren u.a.m. bekannt, daß dabei die Bedingungen für die Ein- 
pilanzung und Entwicklung des Eies gestört sind. Das wird, wenn nicht gar 
durch eine Sterilität, durch Fehlgeburten, besonders habituelle Aborte und 
Frühgeburten erwiesen, die bei diesen Zuständen häufige Erscheinungen sind. 
Man wird annehmen können, daß nicht jede Störung zum vollkommenen Unter- 
gang der Schwangerschaft führt, sondern daß zahlreiche Zwischenstufen der 
Schädigung möglich sind. Hinwiederum kann aber auch jede Fehlgeburt, be- 
sonders die kriminell eingeleitete, und jeder intrauterine Eingriff schwere 
Schäden auch an einem vorher gesunden Genitale hinterlassen, ohne daß 
dabei sonstige auffallende Anzeichen zu bestehen brauchen. Durch die mecha- 
nischen und entzündlichen Veränderungen, denen Schleimhaut und Musku- 
latur des Uterus bei Aborten und Ausschabungen ausgesetzt sind, sowie in- 
folge des hormonalen und neuro-vegetativen Traumas, das jede Unterbrechung 
der Schwangerschaft darstellt, treten häufig Störungen ein, die die Funktion 
des Uterus als Fruchthalter schwer beeinträchtigen und in den nachfolgenden 
Schwangerschaften zu ernstlichen Komplikationen führen können. Daß diese 
Spätfolgen erschreckend häufig sind, geht aus eindrucksvollen Mitteilungen 
(A. Mayer, Stiglbauer, Zacherl und Richter, Philipp, G. K. F. 
Schultze u.a.) hervor; jeder Geburtshelfer wird auch über eigene. Beob- 
achtungen verfügen. Besonders sind es Störungen im Bereich der Plazenta. 
die darauf hindeuten, daß die Ansiedlungs- und Entwicklungsbedingungen 
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des Kies gestört waren. Darauf wird später noch eingegangen werden. Jeden- 
falls sind auch diese Erscheinungen ein Ausdruck der biologischen Grund- 
tatsache, daß kein Organismus von dem Medium, in dem er wurzelt, unbeein- 
flußt bleibt. 


Die vorliegenden Angaben über Schädigungen der Frucht durch mütter- 
liche Unterleibskrankheiten lauten oft sehr unbestimmt und sind vielfach auf 
bloß anamnestischen Erhebungen aufgebaut, so daß weitere Einzelbeobach- 
tungen zur Klärung beizutragen vermögen. Gelegentlich einer, ursprünglich 
von anderer Fragestellung ausgehenden Zusammenstellung eigener. Beobach- 
tungen von Schwangerschaft und Geburt bei Doppelbildung des Uterus (siehe 
Veröffentl. im Zentralbl. Gynäk. 1941: 13), fiel das mehrfache Vorkommen 
von Mißbildungen bei den Kindern dieser Frauen auf; auch im Schrifttum 
fanden sich dafür Beispiele. Ich gab daher der Vermutung Ausdruck, daß 
dieses Zusammentreffen ursächlich vielleicht durch eine ungünstige Aus- 
wirkung der Entwicklungsstörung der Gebärmutter bedingt sei — nicht durch 
Raumbeschränkung, für die kein rechter Anhalt bestand, sondern infolge der 
bei Uterusverbildungen oft zu findenden Unterwertigkeit der Funktion und 
der daraus möglichen Rückwirkung auf die Frucht, wie dort näher ausgeführt. 
Eine Durchsicht der anderen eigenen Beobachtungen kindlicher Mißbildungen 
ergab, daß nicht nur Uterusverbildungen, sondern auch andere Krankheits- 
zustinde auf ungünstige fötale Umweltverhältnisse hindeuten konnten und 
damit die ersterwähnte Schlußfolgerung unterstrichen. Um einen Überblick zu 
geben, seien zunächst (hier unter 1—3) die a.a.O. schon kurz mitgeteilten 
drei eigenen Fälle wiederholt und anschließend meine anderen Beobachtungen 
kindlicher Mißbildung wiedergegeben. 


1. Mutter: Uterus arcuatus. Im Beginn der Gravidität starkes Erbrechen. Kind: 
Syndaktylie der 2. und 3. Zehe rechis. (Beobachtung aus der Assistentenzeit an der 
Berliner Univ.-Frauenklinik [Geh.-Rat Stoeckel] in meiner Erinnerung. Die folgen- 
den Fälle aus der eigenen Privatpraxis.) 

2. 23jährige Ipara. 4 artefizielle Aborte (!). Kurz vor Eintritt der Gravidität In- 
fektion mit Malaria tertiana. Plasmochin-Behandlung. In der 2. Schwangerschaftshälfte 
noch 3 Malariaanfälle, die mit Atebrin-Plasmochin behandelt wurden. Im 5. Monat 
Pyelitis. Trotz Urotropin-Vakzinebehandlung nur subj. Besserung, aber Pyurie und 
Bakteriurie bis zum Schwangerschaftsende. Bei Geburt vorzeitiger Blasensprung, sehr 
viel Fruchtwasser. Uterus arcuatus. Plazenta zeigt Insertio velamentosa der Nabel- 
schnur. Kind beiderseits Klumpfuß. — Die Patientin hat ferner eine Hammerzehe 
(dig. 2 links), dieselbe Anomalie findet sich auch bei ihrer Mutter und bei einem Bruder 
und einer Schwester ihrer Muttersmutter. 

3. 3ljährige IIpara. Kein Abortus. Im 2. Monat drohender Abort (Blutung, 
Schmerzen). Auf Proluton baldiges Aufhören aller Erscheinungen. Geburt glatt. Uterus 
arcuatus. Plazenta nierenförmig, Insertio marginalis der Nabelschnur (dieselbe Eigen- 
tümlichkeit bei der ersten Geburt!). Kind: Hyperdaktylie links (überzähliger kleiner 
Finger an dünnem Stiel). — Patientin ist selbst Zwillingskind, anscheinend zweieiig, 
eine ihrer Schwestern hat (eineiige?) Zwillinge, ein Vetter väterlicherseits (zwei- 
eiige?) Zwillinge. 

3a. Eine unsichere Beobachtung wurde a.a.O. erwähnt: Mutter Uterus arcuatus. 
Kind: auffallende Behaarung über dem Kreuzbein. Röntgenaufnahme nicht möglich. 
Plazenta mit Nebenplazenta. 

4. 23jährige Ipara. Kein Abortus. Starkes Erbrechen bis zum 3. Monat. Im 
4. Monat Schmerzen in der Hüfte, der Leiste und den Oberschenkeln, die sie in die 
Sprechstunde führten. Obj. o. B. Uberanstrengung? Geburt glatt, kein Fruchtwasser- 
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mangel. Beim Kind wurde später Hüftluxation bemerkt. Bei der folgenden Geburt 
Pl. praevia. 

5. 29jährige VIpara. Kein Abortus. 2 gesunde Mädchen. 1. Knabe Anenzephalus, 
Wolfsrachen, Hasenscharte. 2. Knabe Wolisrachen und Hasenscharte. 3. Knabe ge- 
sund. Während der ganzen 6. Schwangerschaft Schmerzen im Leib (über die Be- 
schwerden bei den früheren Graviditäten ist nichts vermerkt), für die in der Sprech- 
stunde keine Erklärung gefunden werden kann. — Geburt laut Nachricht glatt. Knabe 
mit Hasenscharte. 

6. S6jährige Vpara. Kein Abortus. Kinder angeblich gesund. Kommt zur Unter- 
suchung, weil sie im 6. Monat noch keine Kindsbewegungen spürt und sich schlecht 
fühlt. Herztöne sind erst nach wiederholter Untersuchung nachzuweisen. Es findet 
sich eine perniziosaähnliche Anämie (2,9 Mill. Rote Bk., Hb. 61%, FI 1,05), mit 
Myelose (Parese beider Beine, Hypästhesiezonen, lebhafte Reflexe, Fuß- und Patellar- 
klonus). Auf Behandlung mit Campolon, Betaxin, Lactoflavin wesentliche Besserung. 
Geburt zur Zeit. Gesichtslage. 3mal Nabelschnurumschlingung um den Hals. Kind nach 
40 Minuten verschieden; auffallend langer Hals (überzähliger Halswirbel?), hoch- 
gradige Mikrotie rechts, linke Ohrmuschel ebenfalls klein und verunstaltet, Gesichts- 
asymmetrie (leider keine Untersuchung auf Gehörgangsatresie, keine Obduktion). 
Wa.R. negaliv. 

7. 22jährige IIpara. Kein Abortus. 1938 Kaiserschnitt wegen Mißverhältnis, das 
sich nachher als durch leichten Hydrozephalus verursacht erwies. Wundeiterung p.p. 
1940 Spontangeburt aus Kopflage. Plazenta löst sich verzögert, 800 ccm Blutverlust. 
Deziduadefekt macht Nachtastung erforderlich. Im Uterus keine Narbe fühlbar, Pla- 
zenta saß aber offenbar im Gebiet des früheren Schnittes. — Kind hat muskulären 
Schiefhals. 

8. 2Djährige Ipara. Kein Abortus. 1939 erste Geburt 0.B. 3 Monate später 
Beginn der zweiten Schwangerschaft. Im 5. Monat drohender Abort (Wehen, leichte 
Blutung), durch Proluton aufgehalten. Im 9. Monat Totgeburt: sakrale Meningozele. 
Plazenta auffallend großflächig und dünn. 

9. 33jährige Vpara. 4 glatte Geburten in 5 Jahren. Danach ließ sich die Patientin, 
anscheinend von ärztlicher Seite, eine Schwangerschaft abtreiben. Nach 1 Jahr wieder 
gravid. Starker Hydrops. Geburt spontan, Nachtastung wegen kleinem Plazentarest. 
Kind: ausgesprochene Mikrozephalie (Froschkopf). 

10. 23jöhrige Ipara. Kein Abortus. Starkes Erbrechen bis zum 3. Monat. Damals 
auch wegen Schmerzen im Unterbauch in die Fürsorgesprechstunde gekommen: obj. 
o. B. — In der 2. Hälfte Nephropathia gravid. Geburt glatt. Kind: angeborener teil- 
weiser Mangel des linken Arms. Außerdem Struma. Plazenta o. B., keine Stränge — 
Die Kindsmutter, ein Bruder und eine Schwester, der Vater und dessen Mutter haben 
ebenfalls seit der Kindheit Struma. | 

11. 28jährige Illpara. 2 spontane Geburten, danach 2 artefizielle Aborte an- 
scheinend durch Kurettage. Im 4.—5. Monat der jetzigen Schwangerschaft starke Leib- 
schmerzen, Sprechstundenbefund o.B. Geburt 3 Wochen vor der Zeit. Querlage, 
Wendung, Extraktion. Knabe mit angeborenem Radius- und Daumenmangel rechts, 
Klumphand rechts, Inguinoskrotalhernie rechts. Plazenta mit Insertio velamentosa der 
Nabelschnur, nur 1 Art. umbilicalis. — Die Patientin hatte als Kind Leistenhernie. Einer 
ihrer Vettern mütterlicherseits hatte eine angeborene Hiiftluxation. 


Eine tabellarische Übersicht zeigt folgendes: 


Endometriumschädigung (Ut. arc., früher 
Abort oder Sectio) ....... 0... 0c eee eee + 
Plazentaanomalie ..... 2.22.2220 cece eens 
Drohender Abort oder Schmerzen in der 
Graviditabscs 6.0 nuded ussa eoria kaa 
Schwangerschaftstoxikose oder sonstige all- 
gemeine Erkrankungen ................. aai e 
Brblaktoren 222.3 cent id ovate hws ee ee $5 = 


++ 
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Die Zahl der Beobachtungen ist wohl klein; im Schwangerschaftsverlauf 
und bezüglich mancher Einzelheiten ergeben sich aber einige überraschende 
Übereinstimmungen, die ein näheres Eingehen darauf berechtigt erscheinen 
lassen '!). 

Es ist zunächst auffallend, daß in 6 von 11 Fällen an eine Endometrium- 
schädigung gedacht werden muß. Bei 1, 2 und 3 lag eine Hemmungsbildung 
des Uterus vor, ebenso bei dem in dieser Tabelle nicht enthaltenen Fall 3a. Auf 
die mit solchen Anomalien oft verbundenen Funktionsschwächen und Stö- 
rungen der Wandstruktur sei kurz hingewiesen. In einer dieser Beobach- 
tungen waren außerdem noch 4 künstliche Aborte der Geburt vorausgegangen. 
Eine Reihe weiterer Fälle von Uterusdoppelbildung und kindlicher Mißbildung 
ist in meiner Arbeit a.a. O. zusammengestellt. — Im Fall 7 kann eine Endo- 
metriumschädigung auf einen früheren Kaiserschnitt mit fieberhafter Rekon- 
valeszenz und Wundeiterung zurückgeführt werden; bei 8 ist es freilich frag- 
lich, ob der frühe Eintritt der 2. Gravidität 3 Monate p.p. so gedeutet werden 
darf, daß das Ei ein noch nicht wieder voll funktionstüchtiges Bett vorgefunden 
hat. Bei 9 und 11 hingegen liegt die Annahme eines hinterbliebenen Schadens 
nach den der Schwangerschaft vorausgegangenen Abtreibungen durch intra- 
uterine Eingriffe recht nahe. 

Was die Art der krankhaften Veränderungen in der Uterusschleimhaut und ihre 
etwaige Auswirkung auf die Frucht betrifft, so nahm man früher wohl vor allenı 
Entzündungsprozesse mit einem Übergreifen auf die Fruchthüllen und einer dadurch 
hervorgerufenen Fruchtschädigung an. Das muß heute aber von vornherein als sehr 
fraglich erscheinen, da eine stärkere Endometritis meistens Sterilität bedingt. Die bei 
spontanen Aborten gefundenen Schleimhautveränderungen muß man vor allem als 
sekundär entstanden auffassen. 

Auch ohne die Annahme entzündlicher Veränderungen läßt sich aber vorstellen, daß 
die hypoplastischen Zustände des Endo- und Myometriums bei Entwicklungsstérungen. 
die Narben und Atrophien nach Eingriffen zusammen mit den begleitenden funktionellen 
Störungen zunächst die Einnistung des Eies erschweren und seine freie Entwicklung 
behindern können durch Erschwerung der Ernährung, Sauerstoffversorgung, Schlacken- 
abfuhr u.a. m. Im gleichen Sinne können auch andere Erkrankungen wirken: Myome 
(siehe z.B. Beeretz), periuterine Entzündungen wie in einem Falle Ilbergs u.a. 

An sich beweisen Entwicklungsstörungen und frühere Aborte natürlich 
noch nicht, daß im Einzelfall von der Norm wesentlich abweichende Verände- 
rungen der intrauterinen Verhältnisse wirklich vorgelegen haben. In den 
vorliegenden Fällen aber haben wir für diese Annahme einen weiteren un- 
zweifelhaften Hinweis. In 6 Fällen, und zwar bemerkenswerterweise in den 
schon oben erwähnten Fällen, waren gleichzeitig auch Plazenta-Ano- 
malien vorhanden. Zweimal fand sich die sonst recht seltene velamentöse 


1) Nach Abschluß der Arbeit sind mir zwei weitere Fälle bekannt geworden: 


1. Doppelseitiger Klumpfuß. — Familienamnese, persönliche Anamnese und Schwanger- 
schafts- und Geburtsverlauf o. B. 

2. 30jährige Erstgebärende. Früher Dilatatio und Abrasio uteri wegen Dysmenorrhöe 
und Sterilität. Von mir wegen Hypoplasie und Ovarialinsuffizienz sowie Endo- 
metritis cervicis konservativ behandelt. — Nach elfiähriger Ehe Schwangerschaft. 
Während der Schwangerschaft erst starke Kreuzschmerzen, später Hydrops. — Die 
auf dem Land wohnende Patientin wurde nur von der Hebamme entbunden. Bei 
dem totgeborenen Kind handelte es sich nach der mir gegebenen Schilderung zweifel- 
los um einen Anenzephalus. — Wie die Hebamme behauptet, soll eine Schwester 
des Mannes der Patientin ein Kind mit der gleichen Mißbildung geboren haben. 
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Insertion der Nabelschnur, einmal ferner die randständige Einpflanzung zu- 
sammen mit auffallender Form. Einmal war die Plazenta auffallend groß und 
dünn, zweimal war die Lösung erschwert und erforderte wegen unvollstän- 
diger Lösung bzw. wegen Verdachtes darauf die Nachtastung. Es ist schwer, 
diese Häufung auf einen Zufall zu beziehen, um so mehr, als sie bei den 
Frauen vorkam, bei denen auch anderweitige Hinweise auf eine Beeinträch- 
tigung des Endometriums vorlagen. Allgemein bekannt ist, daß verstärkte 
Nachgeburtsblutung und erschwerte oder unvollständige Lösung besonders 
oft bei den auch hier vorliegenden Entwicklungsstörungen des Uterus und 
bei erworbenen Schäden vorkommt, und unter anderem in mangelhafter Aus- 
bildung der Schleimhaut und in dem durch die ungenügende Ernährung er- 
zwungenen größeren Tiefenwachstum der Zotten seine Ursache hat. Ebenso 
sind die regelwidrigen Formen der Plazenta nur die Folge abnormer Ver- 
hältnisse im Mutterboden, denen sich die Entwicklung dieses fötalen Organs 
anpassen muß. Stoeckel weist in seinen Vorlesungen darauf hin, daß die 
in Berlin so häufig zu sehenden Plazenta-Anomalien wahrscheinlich durch 
die dort ebenfalls häufigeren Aborte zu erklären seien. Der gleichen Ansicht 
über Wechselbeziehungen zwischen Uterus und Plazenta sind wohl alle 
Autoren. Darauf, daß auch die Entwicklungsstörungen des Genitales an- 
scheinend häufiger als bisher beachtet zu Abwegigkeiten in der Plazenta- 
bildung führen, habe ich a. a. O. aufmerksam gemacht. 

Die Bedeutung dieser Plazenta-Anomalien ist nun darin zu erblicken, 
daß sie eine statigehabte Beeinflussung der Frucht durch die Verhältnisse des 
mütterlichen Nährbodens tatsächlich erweisen. Die Plazenta ist ja nicht nur 
ein Anhang des Fötus, sondern ein Organ, und zwar sein zur Zeit wichtigstes 
Organ. Es kann also keineswegs für ihn gleichgültig sein, was sich im Be- 
reich dieses Fruchtkuchens abspielt und welchen Einflüssen er ausgesetzt ist; 
er ist der einzige Mittler zwischen ihm und der Umwelt des Uterus. Wenn 
nun diese Plazenta zu einer vom Typischen so abweichenden Form der Aus- 
bildung oder zu einer abnormen Verankerung im Fruchthalter veranlaßt 
wird, so wird man auch annehmen dürfen, daß nur schwerwiegende Eingriffe 
in die gewöhnlichen Wachstumsbedingungen sie dazu zwangen. So fassen 
z. B. v. Franqué u. a. die Insertio velamentosa als den Ausdruck dessen auf, 
daß die Ernährungsbedingungen am Orte der ursprünglichen Einpflanzung 
des Bauchstiels im weiteren Verlaufe den Ansprüchen nicht mehr genügten 
und andere Teile des Chorions die Aufgaben des Stoffaustausches übernehmen 
mußten. Mit dieser Beeinflussung der Plazenta muß nicht in jedem Fall auch 
eine Beeinflussung, eine Schädigung des Fötus verbunden sein. Man kann das 
Verhalten der Plazenta auch als Anpassung an die gegebenen Bedingungen 
und als zweckmäßige Reaktion zur Abwehr drohender Gefahren von der 
Frucht betrachten. Wie bei anderen Organen wird aber auch hier, ehe eine 
vollständige Abwehr oder Kompensation der veränderten Bedingungen er- 
reicht ist, ein schädlicher Einfluß in mehr oder weniger großem Ausmaß 
wirksam werden können. Welcher Schaden dann de facto entsteht, das ist 
nicht nur von Art und Größe der äußeren Einwirkung, sondern — wie noch 
erörtert wird — auch vom Fötus selbst abhängig. 

Halten wir fest, daß die Anomalien der Plazenta uns Anhaltspunkte geben 
über die von der mütterlichen Umwelt ausgehenden Einflüsse auf die Frucht, 
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so wird man künftig bei allen kindlichen Mißbildungen den Befunden an der 
Nachgeburt eine besondere Aufmerksamkeit widmen müssen. 

Über diese Frage liegen anscheinend nur wenige Mitteilungen überhaupt vor. 
Am bemerkenswertesten ist die Mitteilung von Kampmeier, der bei 79 Beschrei- 
bungen von Sirenen 3mal Plazenta praevia, 8mal sonstwie abnorme Plazenta, 6mal 
mangelnde Amnionfliissigkeit, 1mal Hydramnion und 3mal marginale Insertion der 
Nabelschnur fand. Daraus schließt er, daß die sireniforme Mißbildung die Folge un- 
gewöhnlicher Ernährungsverhältnisse in frühembryonaler Zeit sei (zit. nach G. B. 
Gruber). Es sei auch an das bei diesen Mißbildungen fast regelmäßige Vorkommen 
von nur einer Nabelarterie erinnert. Ferner berichtet Seikel (zit. nach Kiewe), 
daß bei vier Kindern mit Pes varus oder valgus randständige Einpflanzung der Nabel- 
schnur in die Plazenta bestand und daß dabei dreimal außerdem Plazentainfarkte ge- 
funden wurden. Bei einem Kind mit Radius- und Daumenmangel und Wolfsrachen 
wies die Plazenta velamentöse Insertion auf (vgl. den weitgehend ähnlichen Fall 11!). 
Weitere Mitteilungen über Regelwidrigkeiten der Plazenta werden gelegentlich neben- 
bei gemacht: in 2 Fallen von Daubenspeck, ferner von Sippel (zit. nach Eck- 
hardt), Ilberg, v. Unterrichter u.a. Erinnert sei an die Behauptung, daß bei 
Placenta praevia Mißbildungen häufiger seien. 

Daß über diese Zusammenhänge bisher wenig bekannt ist, mag auch daran liegen, 
daß die Mißbildungsgenese meistens neben dem Erbforscher den Chirurgen und Ortho- 
päden beschäftigt. Die Mitarbeit des Geburtshelfers wird aber gerade in den Fragen 
des fötalen Milieus unentbehrlich sein, da spätere Feststellungen entweder ungenau 
oder ganz ergebnislos sind. 

Es sei noch angeführt, daß bei der Entstehung der Plazentaform zweifellos auch 
die dem Ei innewohnenden Wachstumstendenzen eine Rolle spielen. Es wäre also auch 
denkbar, daß manche dieser Anomalien nur oder zum Teil der Ausdruck eines primären 
Keimfehlers sind, doch kann darüber nach meiner Kenntnis nichts Sicheres aus- 
gesagt werden. 

Es ist der Tabelle zu entnehmen, daß in ebenfalls 6 Fällen Schwanger- 
schaftserkrankungen allgemeiner Art bestanden: Hydrops, Nephropathie, 
stärkeres Erbrechen (aber keine toxische Hyperemesis), Malaria mit Pyelitis, 
perniziosaähnliche Anämie. Diese Befunde erinnern an die Feststellungen von 
Naujoks, die bereits wiedergegeben wurden; wenn die typischen Toxikosen 
wirklich durch Giftwirkung einen kausalen Einfluß auf die Mißbildungs- 
entstehung ausüben können, dann wird man ähnliche Wirkungen auch anderen 
schweren Erkrankungen grundsätzlich zuschreiben müssen. Für die Nephro- 
pathie ist allerdings auch ein weiterer nicht unerheblicher Umstand erwiesen, 
daß sie nämlich sehr häufig Plazentainfarkte setzt und damit zweifellos zu 
erheblichen Zirkulationsstörungen führen kann. Ohne daß aus den bisherigen 
Beobachtungen sicheres über die Beteiligung von allgemeinen Schwanger- 
schaftserkrankungen an der Verursachung von Deformitäten gesagt werden 
kann, muß doch auch darauf hingewiesen werden, daß zahlreiche Toxikosen 
so spät auftreten (oder mindestens in Erscheinung treten), daß sie schon zeit- 
lich dafür kaum in Betracht kommen. Immerhin könnten auch klinisch nicht 
faßbare Vorstadien schon eine Wirkung haben. 

Schließlich hatten 6 Frauen auch über sonstige Schwangerschaftsstörungen 
zu klagen. Zweimal bestand drohender Abort, der durch Proluton noch 
' aufgehalten werden Konnte; 4 Frauen suchten wegen Schmerzen meine 
Sprechstunde auf. Trotz erheblicher Beschwerden konnte keine faßbare Ur- 
sache ermittelt werden. Dennoch scheinen auch diese Beschwerden nicht ganz 
unbeachtlich zu sein, da im Schrifttum sich wiederholt ähnliche Beobachtungen 
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finden: Schade erwähnt sie mehrfach bei 22 Beobachtungen von Gliedmaßen- 
verbildung, bei Benedek, Günther u. a. finden sich weitere Hinweise. 

Falls diese Schmerzen durch Uteruskontraktionen, lokale Zirkulationsstörungen 
und ähnliche Vorgänge hervorgerufen wurden, ist bei ihnen ebenso wie in den Fällen 
drohender Fehlgeburt die Möglichkeit einer Fruchtschädigung infolge dieser Ereig-: 
nisse von vornherein nicht auszuschließen. Allerdings treten diese Störungen in manchen 
Fällen so spät auf, daß schon aus zeitlichen Gründen eine Mifbildungsentstehung 
durch diese Einwirkung als wenig wahrscheinlich erscheint. Andererseits paßt auch 
die Annahme, daß die Mißhildung von sich aus den Uterus zu Ausstoßungsbestrebungen 
veranlaßt, in dieser Form nicht auf alle Fälle. Erfolglose Ausstoßungsbestrebungen 
können sich zwar als vorübergehende Blutung und Schmerzen äußern und zweifellos 
führen Mißbildungen der Frucht besonders häufig zu ihrem vorzeitigen Abgang (K. W. 
Schultze u.a.). Indessen wird man kaum annehmen können, daß Deformitäten wie 
etwa Syndaktylien und andere leichtere Gliedmaßenverbildungen, Hypospadien u.ä. 
von sich aus den Bestand der Schwangerschaft gefährden. Wenn man ursächliche Zu- 
sammenhänge nicht ganz leugnen will, wird man vielmehr vermuten müssen, daß 
sowohl die Erscheinungen seitens der Mutter wie die kindliche Fehlbildung nur Folgen 
einer übergeordneten Einwirkung sind, deren Art und Ausgangspunkt (schwerere 
Störungen des Keimplasmas?, unbekannte Vorgänge im Körper der Mutter?) wir einst- 
weilen nicht kennen. So ergibt sich auch aus den Feststellungen Benedeks, der bei 
Geburten nach drohendem Abort eine auffallende Zahl von kindlichen Mißbildungen 
und späterer Störung der körperlichen und geistigen Entwicklung fand, daß zwischen 
Kind und Mutter anscheinend Wechselbeziehungen bestehen, auf die bisher kaum 
geachtet wurde. Was bei diesen vermuteten Zusammenhängen Ursache, was Folge ist, 
läßt sich aus den wenigen bisherigen Hinweisen nicht zweifelsfrei klären. Jedenfalls 
aber wird man bis auf weiteres auch eine Auswirkung des mütterlichen Zustandes auf 
das Kind in- Betracht ziehen müssen. 

Überblicken wir noch einmal die hier mitgeteilten Fälle, so muß fest- 
gehalten werden, daß auffallend häufig Anzeichen für Störungen des 
Schwangerschaftsverlaufes durch lokale oder allgemeine Er- 
krankungen der Mutter bestehen, und daß in einer ganzen Reihe von Be- 
obachtungen Regelwidrigkeiten im Bereich der Plazenta eine statt- 
gehabte Beeinflussung der Frucht erweisen. Andere Erscheinungen im 
Schwangerschaftsverlauf zeigen ebenfalls, auch wenn sie nicht selbst im Sinne 
einer Fruchtschädigung wirksam wurden, daß die Gravidität durch sonstige, 


nicht genauer faßbare Einwirkungen gestört war. 


Gesetzt den Fall, daß eine örtliche oder allgemeine Erkrankung der Mutter 
zu einer Fruchtschädigung geführt hat und daß das Kind infolge dieser Ein- 
wirkung seiner fötalen Umweit mit einer Mißbildung geboren wird, so ist deren 
Entstehung damit ursächlich noch nicht eindeutig geklärt. Ä 

Bei der Erörterung der Mißbildungsursachen in gegebenen Fällen über- 
wiegt eine Betrachtungsart, die gleichsam alternativ zwischen Umwelteinwir- 
kung und Erbeinfluß unterscheiden will, so daß die Fragestellung und Ant- 
wort lautet: entweder das eine oder das andere. In Wirklichkeit wird aber 
das ganze Erscheinungsbild durch die Wechselbeziehungen der Kräfte 
von Erbe und Umwelt geprägt. Das muß für die intrauterine Entwicklung 
ebenso gelten wie für die spätere Entwicklung im nachgeburtlichen Leben. Die 
Frage kann daher im allgemeinen wie für die Mißbildungsgenese im beson- 
deren nicht lauten: sind erbliche oder nichterbliche Ursachen im Spiel? — 
sondern: wie wirken beide zusammen? Wohl mag in gegebenen Fällen 
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die eine oder andere der beiden Kräftegruppen mehr oder allein in Erscheinung 
treten, das bedeutet dennoch nicht, daß nur sie an der Entwicklung beteiligt war. 

Wenn wir von dieser grundsätzlichen Betrachtung, die u. a. auch Knapp 
‚wieder in Erinnerung ruft, daran gehen, die Rolle der Fruchtschädigung durch 
Einflüsse der intrauterinen Umwelt für die Mißbildung zu erörtern, so ist 
folgendes festzuhalten. Im allgemeinen wird eine chemisch, physikalisch oder 
sonstwie geartete Einwirkung selten einen solchen Intensitätsgrad erreichen, 
daß jeder andere Einfluß gleichsam durchschlagen wird und der entstandene 
Schaden damit nur von der Umweltwirkung bestimmt ist. Man muß annehmen, - 
daß in den meisten Fällen die Auswirkung der an den Embryo oder Fötus 
herantretenden Kräfte wesentlich von der Reaktion des werdenden Kindes 
selbst mitbestimmt wird, so daß unter den gleichen äußeren Bedingungen die 
gleiche Kraft einmal spurlos vorübergehen, ein andermal schwere Schäden 
setzen kann, je nach Widerstandskraft, Regenerationsfähigkeit und anderen 
Eigenschaften der verschiedenen Früchte. Da aber auch diese Eigenschaften 
durch das Erbe mitbestimmt sind, ist demnach auch der Erfolg jedes Milieu- 
Einflusses von der Erbverfassung mit abhängig.. Übertragen wir diese, durch 
die tägliche Erfahrung des extrauterinen Lebens bestätigte Folgerung auf 
intrauterine Verhältnisse und auf pathologische Erbfaktoren, so heißt das, 
daß eine Noxe mit um so größerer Wahrscheinlichkeit und Stärke wirksam 
werden wird, wenn ihr eine krankhafte Keimveranlagung entgegenkommt: 
der entstehende Schaden wird ceteris paribus an einem gesunden Organ 
schwächer sein, als an einem, das durch eine minderwertige Anlage primär 
geschädigt ist. So ist es aber auf der anderen Seite auch denkbar, daß ein Erb- 
faktor eine Organminderwertigkeit bedingt, die an sich noch nicht in Erschei- 
nung tritt, sondern erst bei bestimmten Umwelteinflüssen: ein leichter Grad 
etwa von anlagemäßiger Entwicklungsschwäche mag vielleicht bei einer Ent- 
wicklung unter besten äußeren Bedingungen noch eben überwunden werden 
können, ohne äußerlich sichtbare Spuren zu hinterlassen, während dieselbe 
erbliche Veranlagung unter schlechten Umweltverhältnissen die durchschnitt- 
liche Entwicklung nicht mitmachen kann und dann als Hemmungsbildung in 
Erscheinung tritt. In selteneren Fällen kann, wie bei den exogenen Wirkungen, 
auch die Intensität der Erbfaktorwirkung so groß sein, daß sie unter allen 
Umständen durchdringt; im allgemeinen wird man aber stets von vornherein 
mit beiden Kräften rechnen müssen. 

Diese Überlegungen sind uns bei der Erörterung z.B. der Krankheits- 
ätiologie im nachgeburtlichen Leben durchaus geläufig; überraschenderweise 
werden sie bei der Ursachenforschung der Mißbildungen meistens vermißt und, 
wie erwähnt, durch eine „Entweder-oder“-Betrachtung abgelöst. Das mag daran 
liegen, daß die Umweltwirkungen des postfötalen Lebens handgreiflich deut- 
lich und daher nicht zu leugnen sind, während die Erörterungen, ob und wie 
im Bereich der fötalen Umwelt wirksame Außeneinflüsse überhaupt denkbar 
sind, darauf deuten, daß man sich die fötale Umwelt als gleichmäßige und un- 
veränderliche Größe vorstellt. Bedenken wir aber, daß die nach Ausmaß und 
Durchschlagskraft oft erstaunlichen Auswirkungen der Erbfaktoren von Kräf- 
ten hervorgerufen werden, die quantitativ betrachtet weit unterhalb jeder vor- 
stellbaren Größenordnung liegen, so wird man nicht leugnen können, daß auch - 
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die fötale Umwelt durch die Schwankungen und Änderungen, denen sie fraglos 
unterworfen ist, zu verschiedenartigen Einwirkungen auf den Embryo oder 
Fötus fähig sein muß, zu Einwirkungen, die je nach Lage des Falls fördernd, 
indifferent oder hemmend sein müssen. So muß denn auch grundsätzlich die 
Frage nach der Möglichkeit intrauteriner Fruchtschädigung durch Krank- 
heitszustände der Mutter als bejaht gelten; fraglich kann nur sein, wie sie 
sich im einzelnen auswirkt und ob man sie im Einzelfall nachweisen kann. 
Ebenso ist aber auch daran festzuhalten, daß die Fruchtschädigung, auch 
wenn sie im Einzelfall nachgewiesen ist, die rein exogene Entstehung nicht 
beweist und die Wirkung erblicher Einflüsse nicht ausschließt. In der Regel 
wird man vielmehr an ein Wechselwirken beider Faktoren denken müssen. 
Auch die Fruchtschädigung ist nur eine unter vielen Arten 
von Umwelteinflüssen: sie ist wie die anderen ein realisieren- 
der Faktor, dererstim Wechselspiel mit dem determinierenden 
Faktor des Keimgutes das Erscheinungsbild formt. 

Als eine Bekräftigung des Gesagten kann es angesehen werden, daß sich in den 
vorliegenden Beobachtungen neben Hinweisen auf etwaige Umweltwirkungen vielfach 
“auch Hinweise auf mögliche erbliche Belastung finden, insgesamt in 6 Fallen. Sicher 
ist die genotypische Verankerung wohl nur im Fall 5, in den anderen Fällen müßle 
man verschiedene oder sehr verschieden sich manifestierende Faktoren annehmen, 


aber als auffallend ist das häufige Vorkommen solcher Hinweise in den Familien und 
Sippen der erwähnten Fälle doch zu bezeichnen. 


Auch im Schrifttum findet sich ein Zusammentreffen erblicher oder fraglich erb- 
licher und nichterblicher Einflüsse des öfteren verzeichnet, so bei Wilhelm, Dauben- 
speck, Kiewe, Molitor, Schade u.a. Besonders klar ist das Zusammenwirken 
von Umwelt- und Erbeinflüssen bei der angeborenen Hüftverrenkung ersichtlich, wie 
aus den Darstellungen v. Verschuers und Fabers hervorgeht. In einer weiteren 
Veröffentlichung zeigt v. Verschuer, daß verschiedene Ursachen zur gleichen MiR- 
bildung führen können; wir dürfen auch darin einen Hinweis für die Möglichkeit eines 
Zusammenwirkens äußerer und innerer Faktoren sehen. 


(Leider nur nach Erscheinen meiner eigenen Arbeit finde ich bei Eckhardt 
weilere Beispiele über das Vorkommen kindlicher Mißbildungen bei Müttern mit Uterus 
bicornis, die zusammen mit den von mir angeführten Fällen den Gedanken an eine 
gemeinsame erbliche Ursache näherrücken.) 


Diese Betrachtung führt von der Frage der Penetranz der Erbanlagen, die 
oben bereits erörtert wurde, weiter zu den Fragen der Spezifität und Expres- 
sivität. Daß bei ihnen neben der Verschiedenheit der Erbfaktoren selbst die 
wechselnden Umwelteinflüsse die Manifestationsschwankungen bedingen, wird 
allgemein angenommen. Vielleicht kann neben der Art und Stärke der Um- 
welteinflüsse auch die Zeit ihrer Einwirkung (kritische Perioden) uns Auf- 
klärung über das wechselnde Verhalten mancher Anlagen bezüglich Ort und 
Stärke ihrer Äußerung geben. 


Versuchen wir schließlich den Begriff der Fruchtschädigung 
durch Einflüsse von seiten der intrauterinen Umwelt genauer zu umreißen, so 
ist nach dem Gesagten vor allem an solche Umweltwirkungen zu denken, die 
(in seltenen Fällen) so stark sind, daß sie allein und unabhängig von 
erblichen Einflüssen eine Schädigung der Frucht hervorbringen, häu- 
figer aber an solche Einwirkungen, die nurim Verein miteinerererbten 
besonderen Reaktionsart der Frucht zu feststellbaren Entwicklungs- 
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störungen oder Krankheitszuständen führt, indem die Fruchtschädigung die 
Manifestationen der Erbanlage überhaupt erst ermöglicht oder die Art ihrer 
Manifestation entscheidend mitbestimmt. 


Es ist noch zu fragen, ob bei dieser komplexen Auffassung von einer 
Frucht-,Schädigung“ grundsätzlich gesprochen werden darf, oder ob der Be- 
griff der Schädigung auf solche Fälle beschränkt bleiben muß, die ganz auf 
rein äußeren Einflüssen beruhen. In dieser Frage ist aber daran zu erinnern, 
daß auch in der täglichen klinischen Erfahrung der Begriff der Schädigung 
durch exogene Einflüsse keineswegs einen unveränderlichen Inhalt hat, son- 
dern daß jede Schädigung auch im postfötalen Leben in ihrem Ausgang nebst 
der Aktion auf den Körper von der Reaktion des Körpers selbst abhängt. Wenn 
diese so selbstverständliche Betrachtung auch auf die Verhältnisse in utero 
übertragen wird und wir bei der Erörterung der Fruchtschädigung nicht nur 
an die äußeren Gewalten denken, die an die Frucht herantreten, sondern auch 
an die jeweils wechselnden inneren Kräfte, die ihnen entgegenwirken können, 
so kann dadurch manche Streitfrage über die umweltbedingte oder erbbedingte 
Ursache von Mißbildungen in neuem Licht erscheinen und vielleicht einer 
einfachen Lösung entgegengehen. 


Es kann eingewendet werden, daß die vorliegenden Beobachtungen so 
weitgehende Folgerungen nicht genügend gegen Zweifel sichern. Sicherlich 
bedarf die ganze Frage der Nachprüfung und Bestätigung, und die vorliegen- 
den Mitteilungen können einstweilen nur als Anregung gewertet werden. Die 
Frage ist jedoch von solcher praktischen Bedeutung — die Behandlung der 
hier erwähnten Krankheitszustände würde im Falle der Bestätigung dieser 
Auffassung den Charakter einer eugenischen Maßnahme erhalten —, daß es 
berechtigt erscheint, sie mangels eigener Möglichkeiten zur Nachprüfung hier 
vorzulegen. 


Zusammenfassung 


Die ständige Beeinflussung der Fruchtentwicklung durch die intrauterine 
Umwelt kann unter gegebenen Bedingungen auch eine Fruchtschädigung 
herbeiführen; dabei ist nicht nur an mechanische Einwirkungen, sondern auch 
an die Beeinträchtigung anderer Lebensbedingungen zu denken. In Einzel- 
fällen können mütterliche Erkrankungen örtlicher oder allgemeiner Art zu 
nicht unwesentlichen Änderungen der intrauterinen Umwelt führen; insbeson- 
dere weisen Anomalien der Plazenta auf stattgehabte Beeinflussung der Frucht 
oder mindestens ihres wichtigsten Organes hin. Es ist zu erwarten, daß weitere 
Beobachtungen in dieser Richtung weitere Aufschlüsse über die Frage der 
Fruchtschädigung bei mißbildeten Kindern bringen. 


Eine stattgehabte Fruchtschädigung wird jedoch nur in Ausnahmefällen 
allein eine Mißbildung verursachen können. Auch die nachgewiesene Frucht- 
schädigung schließt die Mitwirkung von Erbfaktoren an einer Mißbildung 
nicht aus. Vielmehr wird man in der Regel auch die Fruchtschädigung nur 
als einen realisierenden Faktor ansehen dürfen, der zusammen mit dem deter- 
minierenden Faktor des Keimgutes das Erscheinungsbild formt. 
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Umschau 
10 Jahre Verlobungs- und Heiratsbefehl in der Schutzstaffel 


Im Januarheft von „Volk und Rasse“ bringt der Herausgeber, Professor Dr. B. K. 
Schultz, Chef des Rassenamtes im Rasse- und Siedlungshauptamt 44, den 44-Befehl 
— A — Nr. 65 des Reichsführers 44 vom 31. XII. 1931 zum Abdruck, in welchem für 
jeden 44-Angehirigen die „Heiratsgenehmigung“ zur Pflicht gemacht wird. Dieselbe 
wird einzig und allein nach rassischen und erbgesundheitlichen Gesichtspunkten erteilt 
oder verweigert. Die Heiratsgesuche werden in dem Sippenamt des Rasse- und Sied- 
lungshauptamtes 44 bearbeitet. Durch diesen Verlobungs- und Heiratsbefehl des Reichs- 
führers 44 hatte erstmalig die Forderung der Rassenhygiene nach Berücksichtigung von 
erbgesundheitlichen und rassischen Grundsätzen bei der Eheschließung Anerkennung 
und Durchführung gefunden. Heute sind uns Ehetauglichkeitsuntersuchung und Ehe- 
beratung, vor allem infolge der Durchführung der staatlichen Gesetze, allgemein ver- 
traute, ja fast schon selbstverständlich anmutende Einrichtungen. Der Hinweis auf die 
erst 10 Jahre zurückliegende erstmalige Anordnung dieser Art läßt uns ermessen, 
welch tiefgreifende Umstellungen sich in unserem Volke seitdem zugetragen haben. 
Die Rassenhygiene ist heute ein fest begründetes akademisches Lehrfach und zugleich 
eine Wirklichkeit im Leben unseres Volkes. Ihre wissenschaftlichen Grundlagen sind 
so klar und überzeugend, daß auch andere Völker unserem Vorbild folgen werden. v.V. 
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Erbärztliche Beratung und Begutachtung 


Bestehen rassenhygienische Bedenken gegenüber der Hormonbehandlung 
von schwangeren Diabetikerinnen ? 


Frage: Es ist bekannt, daß die Fruchtbarkeit der Diabetikerin sehr stark herab- 
gesetzt ist bzw. daß, wenn sie empfängt, es häufig zu habituellen Totgeburten kommt. 
Nach Mitteilung amerikanischer Autoren ist nun die Ursache dieser Totgeburten in 
Störungen des hormonalen Gleichgewichts in der Schwangerschaft zu suchen; die 
gleichen Autoren sind daher auch dazu übergegangen, diese Fragen hormonal zu be- 
handeln und erzielen auf diese Weise lebende Kinder. 

Da auch an mich häufig von Diabetikerinnen die Bitte herangetragen wird, ihnen 
zu einem lebenden Kinde zu verhelfen, habe ich mich für diese Behandlungsmethode 
sehr interessiert. Es taucht aber gleichzeitig dabei die Frage auf, inwieweit es er- 
wünscht ist, daß Diabetikerinnen Nachwuchs haben, da ja unter Umständen die Krank- 
heit mit vererbt wird. Falls Sie diese Frage verneinen, so würde es mich interessieren, 
ob Sie es für berechtigt halten, in ganz besonders gelagerten Fällen (geistig hoch- 
stehende, wertvolle Menschen bei nur einseitiger Diabetesbelastung) durch hormonale 
Behandlung den Kindstod zu verhindern. Ich möchte hinzufügen, daß die Behandlung 
der Diabetikerin nur eine von vielen Indikationen aus dem Gebiet des habituellen 
Absterbens des Kindes infolge Dyshormonose darstellt; die hier angeschnittene Frage 
hat also noch eine wesentlich größere Bedeutung. Prof. Dr. Gauss (Würzburg) 


Antwort: Mein Standpunkt ist zunächst allgemein folgender: Ein. Gegensatz 
zwischen Rassenhygiene und Individualtherapie sollte an sich unmöglich sein, da beide 
dem Wohle des einzelnen Menschen und des ganzen Volkes dienen. Aber es besteht 
kein Zweifel, daß die Forderungen, die von der einen und von der anderen Seite er- 
hoben werden, oft nicht miteinander in Einklang stehen. Die fehlende Harmonie mus 
dann unter dem gemeinsamen übergeordneten Gesichtspunkt herbeigeführt werden. So hat 
z.B. in dem Fall der temporären Röntgenkastration der Frau der Kliniker unter dem 
Gewicht der erbbiologischen Bedenken die Indikation für die Anwendung der Röntgen- 
bestrahlung eingeschränkt. Bei Grenzfällen müssen in jedem einzelnen Fall möglicher 
Schaden und Vorteil gegeneinander abgewogen und auf Grund verantwortungsvoller 
Überlegung zur Entscheidung gebracht werden. 

Dagegen ist es nicht die Auffassung der Rassenhygiene, daß aus irgendwelchen 
rassenhygienischen Überlegungen heraus auf wirkliche Fortschritte unserer Therapie 
verzichtet werden darf. So kann die Diabetes-Therapie durchaus als großer Fortschritt 
der Medizin auch vom Rassenhygieniker begrüßt werden, obwohl er erkennen muß, 
daß auf diesem Wege die bisherige natürliche Auslese gehemmt wird, da zahlreiche 
Diabetiker fortpflanzungsfahig erhalten bleiben, oder wieder in den fortpflanzungs- 
fähigen Zustand versetzt werden. Angesichts dieser Sachlage ist es eine unbedingte 
Notwendigkeit, daß rassenhygienische Maßnahmen ergriffen werden, um eine Vermeh- 
rung der Diabetesanlagen in unserer Bevölkerung zu verhüten. Zur Zeit können Dia- 
betiker weder sterilisiert werden, noch ist ihnen die Ehe verboten. So sind wir zunächst 
auf die Eheberatung (vor und in der Ehe) DESCHEENEN. Dieser Zustand kann nicht als 
befriedigend bezeichnet werden. 

Für die Praxis möchte ich folgenden Vorschlax machen: In jedem einzelnen Fall 
wird zunächst durch eine gleichzeitige klinisch-fachärztliche und erbbiologisch-sippen- 
mäßige Untersuchung festgestellt, was für ein Erbfall von Diabetes vorliegt, und 
welches die sonstige Erbveranlagung des betreffenden Menschen ist. Auf Grund dieser 
Befunde muß ein Urteil darüber gewonnen werden, ob die Fortpflanzung des betreffen- 
den Menschen 1. unbedingt zu verhindern, 2. zu widerraten ist, oder ob sie 3. erlaubt 
ist, ja sogar 4. gefördert werden kann. In den Fällen 1 und 2 sollten Maßnahmen, die 
eine bereits .bestehende. Sterilität zu.beseitigen in der Lage wären, unterbleiben, es sei 
denn, daß sie für die klinische Behandlung unbedingt erforderlich sind. Sie müßten 
dann mit dem dringenden Rat, auf Kinder zu verzichten, verbunden werden. Für 
späterhin käme in solchen Fällen die operative Sterilisierung in Frage. In den Fällen 
3 und 4 ist die Anwendung klinischer Maßnahmen zur Behandlung des Diabetes ein- 
schließlich einer damit verbundenen Sterilität erlaubt. 
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Ich möchte hier keine mehr ins einzelne gehenden Grundsätze, nach welchen die 
Zuordnung eines Falles in eine der 4 Gruppen vorzunehmen ist, auseinandersetzen, 
sondern nur allgemein betonen, daß wir bei solch schwierigen Entscheidungen stets die 
Gesamtheit der Erbanlagen zu berücksichtigen haben, d.h. die Frage der Weiterver- 
erbung einer einzelnen krankhaften Anlage darf nicht der einzige Gesichtspunkt für 
die Beurteilung sein. Es kommt sehr darauf an, in welcher „Gesellschaft“ sich diese 
Anlage befindet. Es gibt sicherlich Fälle, bei welchen — gerade vom rassenhygienischen 
Standpunkt aus betrachtet — die Weitergabe hochwertiger Anlagen als so wichtig an- 
zusehen ist, daß deswegen auch einmal die Weitervererbung irgendeiner krankhaften 
Anlage mit in Kauf genommen werden darf. v. V. 


Aus dem Schrifttum 


Dobzhansky, Theodosius, Die genetischen Grundlagen der Artbildung. (Nach der 
englischen Ausgabe ins Deutsche übertragen von Dr. Witta Lerche, Berlin.) 
Mit 22 Abb. Gustav Fischer. Jena 1939. Preis br. 9,50 RM., geb. 11,— RM. 


Das Evolutionsproblem ist bisher hauptsächlich in der Weise bearbeitet worden, 
daß man die in der Vergangenheit abgelaufenen Entwicklungsvorgänge an Hand von 
Ausgrabungen oder sonstigen Befunden beschrieben und aus dem morphologischen 
Vergleich die Schlußfolgerungen gezogen hat. Erst neuerdings, auf Grund der Erkennt- 
nisse der Vererbungswissenschaft, ist man dazu übergegangen, die Mechanismen zu 
untersuchen, die zu evolutionistischen Veränderungen führen. Einen umfassenden, tief- 
gründigen und gedankenreichen Überblick über diese Seite des Problems und das bisher 
vorliegende Material gibt der Verf. mit souveräner Beherrschung des Stoffes und der 
zum Teil schwierigen genetischen, zytologischen und statistischen Methoden. Dabei ist 
seine Darstellung so außerordentlich klar, daß auch der mit der speziellen Materie 
weniger vertraute Leser zu folgen vermag. Die Darstellung nimmt ihren Ausgang von 
der Mannigfaltigkeit der Organismen. Im Jahre 1755 kannte Linné 4236 Tierarten. 
Heute sind über 822000 Tierarten und etwa 233000 Pflanzenarten bekannt. Nach der 
Deszendenztheorie stammen alle jetzt lebenden Wesen von andersartigen Wesen, die 
früher gelebt haben, ab. Diese Veränderungen sind durch Ursachen hervorgerufen, die 
auch heute noch wirken und deshalb auch experimentell untersucht werden können. 
Evolution ist eine Veränderung im Erbaufbau von Populationen. Der Mechanismus 
der Evolution ist deshalb ein Problem der Populationsgenetik. Die Statik der Evolution 
beschäftigt sich mit den Kräften, die möglicherweise für die erbliche Zusammensetzung 
von Populationen verantwortlich sein können. Die Dynamik der Evolution, der eigent- 
liche Entwicklungsvorgang, ist das Zusammenwirken dieser Kräfte beim Entstehen 
und Vergehen von Rassen und Arten. Eine besondere Bedeutung für das vorliegende 
Problem kommt der Mutationsforschung zu, die in den ersten Kapiteln eingehend be- 
handelt wird. „Die individuelle Variabilität, soweit sie erblich ist, kann mit einem 
Vorrat von Baumaterial verglichen werden; der Vorgang der Rassenbildung besteht 
dann darin, dieses Material in bestimmten Mustern anzuordnen“ (S. 32). „Rasse ist 
keine statische Einheit, sondern ein Prozeß.“ „Das Wesentliche an einer Rasse ist das 
Werden und nicht das Sein“ (S. 43). Diese, auch für den Anthropologen und Rassen- 
hygieniker bedeutungsvollen Sätze erlangen eine überzeugende Begründung durch die 
genetische Forschung. Die Bedeutung von Chromosomenveränderungen ist für die Be- 
urteilung der Verhältnisse beim Menschen noch viel zu wenig beachtet worden. Es sei 
deshalb ganz besonders auf diese Darstellung verwiesen. Inversionen, Translokationen, 
Chromosomenstückausfälle und Veränderungen der Chromosomenzahl sind für die Art- 
und Rassenbildung von allergrößter Bedeutung. Gerade diese Verhältnisse konnten in 
bewunderungswürdigen Untersuchungen aufgeklärt werden. 

Das Neuartige und Besondere des vorliegenden Werkes ist in den anschließenden 
Kapiteln über die Dynamik der Evolution enthalten. Von der Variabilität in natürlichen 
Populationen ausgehend werden die Faktoren untersucht, die zu Veränderungen, also 
Art- und Rassenbildung führen. Eine Population, in der zufallsgemäße Paarung herrscht 
und in der die einzelnen Genotypen gleichen Auslesewert haben, befindet sich im „gene- 
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tischen Gleichgewicht“. Durch Mutation wird die Erbmannigfaltigkeit gesteigert. Es 
können mutierte Gene auch rein zufallsmäßig wieder verlorengehen, wenn sie sich 
nicht auf Nachkommen übertragen haben. Gerade diese bisher noch zu wenig be- 
achtete Tatsache findet eingehende Besprechung. Dieser zu Gleichförmigkeit führende 
Variabilitätsverlust kann in kleinen Populationen sich leichter auswirken als in 
großen. Die Faktoren der Isolation und der Populationsgröße sind von größter Be- 


deutung. Die Auslese, bisher zu ausschließlich als Faktor der Rassen- und Artbildung ` 


angesehen, erhält eine eingehende Würdigung und eine durch die Vererbungswissen- 
schaft ganz neuartig ausgerichtete Darstellung; wichtig sind dabei die recht schwie- 
rigen statistischen Methoden zur Untersuchung dieses Problems. Anpassung ist Har- 
monie zwischen dem Organismus und seiner Umwelt. Sie kann rein phänotypisch 
erreicht werden im Rahmen der durch die Reaktionsform des Genotypus festgelegten 
Entwicklungsmöglichkeiten oder aber auch durch Veränderung des Genotypus selbst. 
Die äußerlich feststellbaren Merkmale können in beiden Fällen die gleichen sein. Geo- 
graphische Variationen bedürfen deshalb der genetischen Analyse. Eine Population 
ist gegenüber einem Umweltwechsel nur durch Bewahrung genügender Anpassungs- 
fähigkeiten geschützt. Zu spezialisierte Anpassung kann bei Umweltwechsel zur Kata- 
strophe führen. Weitere Kapitel beschäftigen sich mit der Polypioidie, den Isolations- 
mechanismen und der Bastardsterilität. Aus dem Buch seien die folgenden bedeutungs- 
vollen Sätze von Wright angeführt (S. 134): 

„Als allgemeinster Schluß ergibt sich, daß Evolution von einem gewissen Gleich- 
gewicht der sie bedingenden Kräfte abhängt. Es muß Genmutationen geben, doch würde 
ein Übermaß davon zur Ansammlung aller möglichen Ausgefallenheiten, nicht aber zur 
Evolution führen; Selektion muß vorhanden sein, zu starke Auslese zerstört jedoch die 
Variabilität und damit die Grundlage für weiteren Fortschritt. Das stellenweise Vor- 
wiegen von Inzucht bei einer Art hat äußerst günstige Folgen für die Evolution, zu 
starke Inzucht führt jedoch zum Aussterben. Eine gewisse, aber nicht zu große Häufig- 
keit von Kreuzungen ist günstig. Die Art, ebenso wie das Einzelwesen — das Leben 
auf allen seinen Organisationsstufen — hängt also von einem gewissen Gleichgewicht 
der wirkenden Kräfte ab.“ 

Das Werk von Dobzhansky hat in der Welt der biologischen Wissenschaften 
große Beachtung gefunden, und durch die Übersetzung ins Deutsche wird es auch bei 
uns viele interessierte Leser finden. Für die wissenschaftliche Grundlegung der Rassen- 
kunde und Rassenhygiene ist es von größter Bedeutung, da nirgends bisher so klar 
und folgerichtig die von dem Verf. als Populationsphysiologie bezeichnete neue Wissen- 
schaft dargestellt worden ist. v. V. 


Wecken, Dr. Friedrich, Taschenbuch fiir Familiengeschichtsforschung. 6. Aufl. 
301 Seiten. Markischellenberg 1941. Degener & Co. Preis 4,50 RM. 


In 6. Auflage erscheint ein Taschenbuch fiir Familiengeschichtsforschung, das nicht 
nur fiir den Genealogen, sondern auch fiir den biologischen Sippenforscher von prak- 
tischem Wert ist. Fiir den Erbarzt und Biologen liegen die geschichtlich-genealogischen 
Methoden oft am Rande seiner Tätigkeit. Gerade deswegen ist dies handliche Taschen- 
buch für ihn wichtig, es stellt fast ein kleines Nachschlagewerk dar. Es enthält neben 
einem Abriß der Grundsätze der Familiengeschichtsforschung Anleitungen über die 
zu benutzenden Quellen, die besonders für den Anfänger wertvoll sein dürften, und 
Hinweise auf Zeitrechnungskunde, Wappen- und Namenswesen. Verzeichnisse der Fach- 
ausdrücke und historischer Krankheitsnamen — diese nach heutigen Begriffen oft falsch 
geschrieben und gebraucht — sowie umfangreiche Literatur- und Adressenangaben ver- 
vollständigen die Anleitung. Schade (Frankfurt a. M., Gartenstr. 140) 


Verantwortlicher Schriftwalter: Prof. Dr. Freiherr von Verschuer, Frankfurt a. M.S 10, Gartenstr. 140. 
Verantwortlicher Anzeigenleiter: Hermann Müller, Berlin N 65. Verlag Georg Thieme, Leipzig C1, 
Roßplatz 12. Zuständig für den Anzeigenteil: Anzeigenverwaltung Georg Thieme G.m.b.H., Berlin 
NW 40, In den Zelten 13, Fernsprecher 127376. Druck: Bibliographisches Institut AG., Leipzig. Pl.1. 
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Dysplasie der rechten Körperhälfte bei einem Paarling 
von eineiigen Zwillingsschwestern 


Von Dr. Hans Grebe 
Mit S Abbildungen 


Von einem Erbgesundheitsgericht wurde uns in einer Begutachtung die 
Frage gestellt, „ob der Schwachsinn und die körperliche Mißbildung des Zwil- 
lingskindes Babette H. als Erbkrankheit zu betrachten oder auf intrauterine 
Schädigungen zurückzuführen sind“. 

Unserem Wunsche, nicht nur die Probandin, sondern auch ihre nach den 
Akten gesunde Zwillingsschwester untersuchen zu können, wurde entsprochen. 
Die bei den beiden Paarlingen erhobenen Befunde vermögen unsere Kenntnis 
über das Zwillingsproblem als solches wie auch über die Frage der Erblich- 


keit bzw. Nichterblichkeit von Mißbildungen zu erweitern. Sie werden deshalb 
im Folgenden mitgeteilt. 


Vorgeschichte: Von den beiden jetzt 35 Jahre alten Zwillingsschwestern kam 
die Erstgeborene (Luise) gesund, die Zweilgeborene (Babeite) mit einer schweren Mi- 
bildung des rechten Armes und Beines zur Welt. An Kinderkrankheiten wurden von 
beiden Diphtherie, Masern und Keuchhusten gleichzeitig durchgemacht. Im Alter von 
6 Jahren wurde Babette in der orthopädischen Universitätsklinik München an den mil- 

bildeten Gliedmaßen operiert. Die rechte Hand wurde von einer Verwachsung mit dem 
Unterarm gelöst und der stark verbogene rechte Unterschenkel gestreckt. Seit dieser 
Zeit trägt die Probandin einen Beinstiitzapparat, mit dem sie sich ohne Hilfe fort- 
bewegen kann, Beide Schwestern kamen gleichzeitig zur Schule. Babette konnte jedoch 
dem Unterricht nicht folgen und wurde, nachdem sie zweimal sitzen geblieben war, 
in eine Pflegeanstalt für Schwachsinnige aufgenommen. Nach fast 24jährigem Anstalts- 
aufenthalt wurde sie im September 19-41 zur Mutter nach Hause entlassen. In der An- 
sialtsschule lernte sie Lesen und Schreiben und half später nach dem dortigen Urteil 
gerne und fleißig bei häuslichen Arbeiten. Am liebsten war sie allein und strickte unter 
Mitbenutzung der verkrüppelten rechten Hand. Schreiben lernte sie dagegen mit der 
linken. Die Probandin ist nie ernstlich krank gewesen. Die Menarche trat mit 15 Jahren 
cin. Eine Beziehung zum anderen Geschlecht hat niemals bestanden. Die gesunde 
Schwester wurde in der Schule immer versetzt. Sie ist verheiratet und hat 1 gesundes 
Kind. Beide Schwestern haben sich nach ihrer Trennung im Alter von 10 Jahren nur 
noch sehr selten gesehen. 

Aus der Familiengeschichte ergibt sich, daß der miitlerliche Großvater der beiden 
Zwillingsschwestern im Alter von 52 Jahren einen Mord beging und anschließend nach 
Gmonatigem Aufenthalt in einer Heil- und Pflegeanstalt, wo er oft halluzinierte und sich 
gewalttätig zeigte, nach Apoplexie starb. Ein Sohn eines Bruders des Vaters soll nach 
einer Geschlechtskrankheit verblédet und mit 40 Jahren gestorben sein. Von körper- 
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lichen Mißbildungen oder angeborenem Schwachsinn ist bis auf eine Verkrümmung des 
5. Fingers bei der Mutter, die auch beide Zwillinge aufweisen, in der Familie nichts 
hekannt. 


Befund: Die körperliche Untersuchung der beiden Zwillingsschwestern erga) 
trotz der schweren Veränderungen bei Babette so hochgradige Ähnlichkeiten, daß auf 
Grund des Ähnlichkeitsbefundes die Diagnose erbgleich (eineiig) gestellt werden 
mußte (Abb. 1). 

Beide Schwestern besitzen die gleiche Haarfarbe (Nr. U—V) und zeigen eine auf- 
fallende Ähnlichkeit in der Augenfarbe (Nr. 7—8) wie insbesondere in der Irisstruktur 
und den Feinheiten der Pigmenteinlagerung. Hochgradige Konkordanzen fanden sich 
ferner in der Hautfarbe, dem Haaransatz, dem Oberlidraum, der Nase, der Lippen- und 
Kinnbildung sowie in den wichtigen Einzelmerkmalen des Ohres. Die wichtigsten 
Körpermaße ergaben: 


I (Luise) |II (Babette) 


cm | em 
Größe .... yes Be ME, ae Bete ee es om ee 154,5 144,7 
. Höhe des Sternalrandes . Dr Bn a a p cy a ee ae ie hs 126,0 117,0 
Höhe des Symphysenrandes. .............. 79,9 730 
Höhe des vorderen Darmbeinstachels. . . . . 2 22.2... 89,0 81,3 
Kopfumfang ... . ge vibe cae Os Yeh cise ere cee an oe oe de tt 52,1 51,8 
Transversaler Kopfbogen ace rn Se. Bier Re Eee eee 32,3 31,2 
Koöplläange 2 eis Kies ne Wee ee we ew 17,3 17,1 
Kopibreile.. rn: au a nee. Beer 14,7 14,5 
Kleinste Stirnbreite. . . 2: 2 Km or on nr rn 10,8 10,6 
Jöchbogenbreite: . 2-4 ek Ew za Sehe ser en 13,4 13,5 
Unterkieferwinkelbreite . . . 2 2: 2 2 2 En 2 nn 2 nr. 10,8 10,7 
Morphologische Gesichtshöhe ............2.. 11,1 11,4 
Flöhe der Nase + 1... 55 Dace 38 Eee 4,5 4,3 
Breite der Nase: o 4. e =... wu 2% 28. w ws 3,1 3,3 
Breite der Mundspalte. . 2 2 2 on non nn 5,0 4,9 
EEE EEE 1,9 2,0 
Ohrhöhe . . . . dan rie Serer yin? aera. ae BEE 11,0 10,8 
Breite zwischen den Akromien . PE gus A aae olan 31,5 28,5 
Breite zwischen den Darmbeinkämmen . ER eee CAs He << 30,2 27,7 


Die quantitative Blutgruppen- und Blutkörperchenmerkmalsbestimmung ergab bei 
keiden Schwestern völlig gleiche Werte: Blutgruppe B (Verdünnung 1/32), Blutfaktor N 
(Verdünnung '/s). Auch die Papillarlinien der gesunden Seite’ zeigten Ubereinstim- 
mungen. 

Die bestehenden Verschiedenheiten in der Kopfform, der Wölbung der Augen- 
brauen, der Nasenwurzel wie im Längenwachstum des Körpers können durch intra- 
uterine Einflüsse erklärt werden. 

Die für die Eiigkeitsdiagnose wichtigsten Erbmerkmale wie auch die Form des 
Rumpfes und der Mammae zeigen so hochgradige Ähnlichkeiten, wie sie nur bei ein- 
eiigen Zwillingen gefunden werden. Es handelt sich somit nach der Ähnlichkeitsdiagnose 
um sicher eineiige Zwillinge. 

Die zuerst geborene Luise läßt organische Veränderungen nicht erkennen. An 
beiden Händen ist lediglich eine Kontraktur der beiden Kleinfinger, die auch Babette 
an ihrer gesunden Hand aufweist, festzustellen. 

Bei Babetie finden sich hingegen schwere körperliche Veränderungen. Die ganze 
rechte Kérperseite erscheint gegenüber der linken verkiimmert. Die rechte Gesichtshälfte 
erscheint etwas kleiner als die linke. Insbesondere sind die Stirn und die Orbita rechts 
niedriger als links. Der rechte Schultergürtel und die rechte Beckenseite sind, verglichen 
mit der anderen Körperhälfte, atrophisch. Die Wirbelsäule ist, hauptsächlich im Brust- 
bereich, leicht S-förmig skoliotisch. Der rechte Oberarm und der rechte Oberschenkel 
sind deutlich verkürzt; die Muskulatur ist schwächer ausgebildet als links. Der Unter- 
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arm und die Hand sowie der Unterschenkel und der Fuß sind rechts gegenüber links 
hochgradig verändert. Am Arm ist das Ellenbogengelenk tastbar; geringe Beweglichkeit, 
besonders Torsion, ist möglich. Es ist nur ein stark verkiirzter Unterarmknochen — die 
Elle — tastbar. Die Speiche ist äußerlich nicht nachzuweisen. An der zum Unterarm 
fast rechtwinklig, medialwärts abgebogenen Hand, sind der 2. und 3. Finger — aller- 
dings stark verkürzt —, vollständig und vom Kleinfinger das Grundgelenk ganz, die 
beiden Endglieder stummelförmig ausgebildet. An der radialen Seite des 2. Fingers ist 
ein häulig verbundener dünner Knochenstrahl mit isolierter Fingerkuppe nachzuweisen. 
In der Gegend der Handwurzel findet sich eine 3 cm lange Operationsnarbe auf der 
radialen Seite, die von der Lösung einer ursprünglichen Verwachsung herrühren soll. 
Am rechten hochgradig atrophischen und verkürzten Unterschenkel hängt ein sehr 
kleiner, schwer mißbildeter Fuß in Equino-Varusstellung. Das atrophische Kniegelenk 


\ 


i} 
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Abb. la. Abb. 1b. 


Abb. la und 1b. Erbgleiche Zwillingsschwestern. Dysplasie der rechten Körperhälfte 
bei einem Paarling. 


ist gut beweglich; der Gastrocnemius ist als kleine Kugel sichtbar. Die Fibula ist nicht 
tastbar. Vom Fuß ist nur eine kleine Ferse und ein verkümmerter rechtwinklig medial- 
wärts abgebogener Vorderfu zu erkennen. An der lateralen Fußiseite sind zwei kleine 
Zehen vollständig, an der medialen eine größere und breitere Zehe mit isolierter Zehen- 
kuppe ausgebildet. Die Beweglichkeit des rechten Beines im Hüftgelenk ist deutlich ein- 
geschränkt. An der Vorderseite des Untersehenkels findet sich eine etwa 10 cm lange, 
leicht S-förmige Narbe. 

Die Röntgenuntersuchung des gesamten Skelettsystens konnte das Bild der 
äußerlich erkennbaren Veränderungen unterstreichen und erweitern. Der Vergleich der 
Schätdelaufnahmen der beiden Zwillingsschwestern ergibt bei der Probandin einen 
kürzeren und kleineren Kopf mit diekerer Kalotte sowie plumpere Knochenzeichnung, 
besonders der Sella, als bei der gesunden Schwester. Bei beiden sind die Warzenfort- 
sätze stark pneumalisiert. . 

Auf den Thoraxaufnahmen (Abb. 2) ist eine deutliche Verkleinerung der rechten 
Skapula, besonders der Schultergelenksgegend, mit gleichzeitiger Atrophie des Hume- 
ruskopfes und -schaftes erkennbar. Die gesamten Rippen der rechten Seite sind graziler 
als die der linken. Auch die etwas nach links skoliotische Wirbelsäule zeigt im Brust- 
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Abb. 2. Thoraxaufnahme des dysplastischen Paarlings. Atrophie des rechten Schulter- 

gürlels. Synostosen und Schaltwirbel zwischen dem 3. und 6. Brustwirbel. Rechts 

13 Rippen. Links ist eine überzählige Rippe mit der 4. verschmolzen. 5. und 6. Rippe 
rechts an der vorderen Thoraxwand verwachsen. 


bereich deutliche, völlig atypische und seilenverschiedene Veränderungen. Auf der 
rechten Seite ist zwischen den nach rechts stark verschmälerten Brustwirbeln 5 und 6 
ein keilförmiger Schaltwirbel mit selbständiger voll ausgebildeter Rippe eingeschoben. 
der zu einer Synostosierung zwischen BW 4 und 6 auf dieser Seite geführt hat. Die 
5. und 6. Rippe erscheinen an der vorderen Thoraxwand miteinander verwachsen. Links 
findet sich ein fraglicher Schaltwirbel zwischen BW 3 und 4, dessen Rippenast un- 
mittelbar nach der Abgangsstelle mit 
der 4. Rippe verschmolzen ist. 

An der Lendenwirbelsäule ist 
der 5. Lendenwirbel nicht sicher zu 
erkennen. Die rechte Beckenschaufel 
ist erheblich kleiner als die linke 
(Abb. 3). Das Hüftgelenk ist links 
unverändert. Rechts ist der hoch- 
gradig atrophische Schenkelkopf aus 
der flachen Pfanne völlig luxiert und 
liegt in einer neugebildeten Pfanne 
6—8 cm oberhalb der ursprünglichen. 
Die Trochanteren sind kaum aus- 
gebildet, der Schenkelschaft ist stark 
verdünnt. 

. Die Handaufnahmen der gesun- 

Abb. 3. Becken des gleichen Paarlings. Atrophie den Schwester ergeben bis auf eine 
der rechten Seite (Becken und Oberschenkel). geringe — durch die Projektion des 
Iuxation des atrophischen rechten Ober-  gekrümmten Fingers verstärkte — 
schenkels aus der flachen Pfanne. Verkürzung des mittleren Kleinfinger- 
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gliedes beiderseits, die auch an der linken Hand der Probandin nachgewiesen wer- 
den kann, keine Veränderungen. An der mißbildeien Seite der Probandin findet sich 
am atrophischen Ellenbogengelenk die hochgradig verkürzte (etwa S cm lang) und 
verbogene Ulna, die an ihrem distalen Ende kelchartig dreizackig aufgeteilt ist (Abb. 4). 
An die drei Stümpfe schließen sich unmittelbar gelenkig verbunden die hypoplastischen, 
bei der äußeren Untersuchung bereits beschriebenen Finger an. Handwurzelknochen 
und Mittelhandknochen sind nicht differenziert. An der radialen Seite findet sich etwa 
an der Wurzel des Handkelches ein erbsengroßer Knochenvorsprung, der als Radius- 
rest angesehen werden kann. Von diesem Knochenvorsprung aus ist handwärts ein 


Abb. 4. Rechter Unterarm mit Hand. Abb.5. Spezialaufnahme der Hand. Kelch- 
Radiusdefekt. Verkürzte und verbogene artige, dreizackige Auftreibung des distalen 
Ulna mit Handwurzel- und Mittelhand- Ulnaendes. 3 stark verkleinerte Finger. 

knochen verschmolzen. Hochgradige Hypoplasie des 1. Strahles. 


kaum mehr als stricknadeldicker, dreiteiliger Fingerstrahl entwickelt, der offenbar aus 
den Resten der Radiusanlage sowie des Daumens und seines Mittelhandknochens ent- 
standen ist (Abb. 5). 

Das rechte Kniegelenk ist gegenüber dem der gesunden Seite stark verkleinert 
(Breite des Gelenkspaltes rechts 5 cm, links 7 cm). Femur und Tibia sind rechts deul- 
lich dünner als links. Die Fibula ist rechts überhaupt nicht nachzuweisen (Abb. 6). 
In der Mitte des rechten Tibiaschaftes ist die spiralige Kalkvermehrung als Folge 
der früheren chirurgischen Behandlung erkennbar. Das distale Tibiaende ist mit einem 
6 cm langen, etwa der atrophischen Tibiabreite entsprechenden, parallel zur Tibia ver- 
laufenden Knochen verwachsen. Dieser auf der medialen Seite gelegene Knochen füllt 
die äußerlich erkennbare kleine Ferse nahezu aus und ist offenbar aus Kernen der 
F“ußwurzelknochen entstanden. Weiter medialwärts von diesem Knochen sind drei 
Mittelfußknochen angelegt, die wiederum mit 3 kleinen Zehen gelenkig verbunden sind 
(Abb. 7). An der lateralen Seite ist ein vierter, etwa der Breite des radialen Strahls der 
Hand entsprechender Mittelfubknochen wit einer eingliedrigen, stark atrophischen 
Zeche angelegt. Der Großzehenstrahl fehlt. 


Die psychische Untersuchung ergab auch bei der gesunden Schwester nur 
kaum durehschnittliche geistige Regsamkeit. Die eingehende Intelligenzprüfung konnte 
bei der mif®bildeten Schwester deutliche Ausfälle in dev Merklähigkeit, der Kombinations- 
und Urteilslähigkeit aufdeeken. Auch einfache Rechenaufgaben wurden kaum gelöst, 
unsinnige Sälze nicht gedeutet. Auf der anderen Seite wulte die Probandin über ihre 
Anstaltsumgebung, in der sie fast 24 Jahre zubrachte, Einzelheiten zu berichten und 
konnte Geschichten aus der Bibel, wie z. B. die Weihnachtsgeschichte, gut erzählen. Die 
Prüfung nach Binet-Simon-Bobertag ergab einen Intelligenzstand, der dem eines 10- bis 
lliährigen Kindes entspricht, Beim Rohrschachversuch sahen beide Geschwister vor- 
wiegend die Farben und fast gar nicht die Formen der einzelnen Tafeln. 


104 Hans Grebe 


Nach dem Ergebnis der klinischen, röntgenologischen und psychischen 
Untersuchung der beiden Zwillingsschwestern ist die zuerstgeborene Luise 
bis auf eine geringgradige Kontraktur des Kleinfingers an beiden Händen und 
eine mäßige Einschränkung der Begabung körperlich und geistig gesund. 
Die zweitgeborene Babette zeigt dagegen folgende Störungen: 

Der Kopf läßt neben einer Verkleinerung des Umfangs eine Hypsi- 
cephalie erkennen. Es besteht eine geringgradige Gesichtsasymmetrie. Am 
Rumpf ist äußerlich nur eine ge- 
ringe Skoliose im Bereich der Brust- 
wirbelsäule zu erkennen, die nach 
Aufdeckung durch das Röntgenbild 
durch Schaltwirbel (rechts deutlicher 
als links) mit einer vollständigen 
überzähligen Rippe rechts und einer 
bald nach ihrem Ursprung mit der 
benachbarten verschmolzenen, zusätz- 
lichen Rippe links verursacht wird. 
Die 5. und 6. Rippe sind rechts 


Abb. 6. Rechter Unterschenkel. Tolale Abb. 7. Spezialaufnahme des Fußes. 
Fibulaaplasie. Nur 1 Fußwurzelknochen Strahl 1 fehlt, Strahl 2—4 sehr klein, 
ausgebildet. Strahl 5 hochgradig hypoplastisch. 


außerdem an der vorderen Thoraxwand miteinander verwachsen. An der 
oberen Extremität ist links bis auf geringe Kontraktur des Kleinfingers 
keine Veränderung nachzuweisen. Auf der rechten Seite ist neben einer 
Atrophie der Skapula der Oberarm leicht verkürzt und das atrophische 
rechte Ellenbogengelenk in seiner Beweglichkeit eingeschränkt. Am stark ge- 
bogenen und verkürzten Unterarm wie an der Hand fehlt dagegen fast der 
gauze rediale Strahl mit Radius und dem ihm zugehörigen Teil des Carpus 
und Metacarpus. Der Daumen ist nur in Form eines stark hypoplastischen, 
kaum mehr als stricknadelbreiten Knochens angelegt. Die rechte Beckenhälfte 
ist deutlich atrophisch. Der ebenfalls atrophische rechte Oberschenkel ist im 
Hüftgelenk völlig nach oben luxiert. Der rechte Unterschenkel und Fuß sind bei 
einem Zustand nach operativer Korrektur, die den verbogenen Unterschenkel 
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streckte, hochgradig hypoplastisch und atrophisch. Die Fibula und die Fuß- 
wurzelknochen fehlen bis auf einen in der angedeuteten Ferse liegenden 
Knochenkern. Drei atrophische Mittelfußknochen und ein vierter etwa strick- 
nadelstarker an der lateralen Seite sind mit stark verkümmerten Zehen ver- 
bunden. Die Großzehe fehlt. 

Psychisch besteht Schwachsinn leichten bis mittleren Grades. Wenn auch 
die Probandin 24 Jahre in einer Anstalt zugebracht hat, so ist doch zu be- 
denken, daß die Anstaltsaufnahme erst eine Folge des Versagens in der 
Schule war. 

Für die Beurteilung der geschilderten Befunde ist zunächst die Tat- 
sache von entscheidender Bedeutung, daß es sich bei den beiden Schwestern 
um ein erbgleiches Zwillingspaar handelt, von dem der eine, zuerst geborene 
Paarling körperlich und geistig unauffällig ist, während die nachgeborene 
Schwester schwere, die gesamte rechte Körperseite betreffende Mißbildungen 
aufweist und dabei schwachsinnig ist. Auf das häufige Vorkommen: von 
Hypsicephalie bei eineiigen Zwillingen als Ausdruck der intrauterinen Lebens- 
verhältnisse hat von Verschuer seit 1927 wiederholt aufmerksam gemacht. 

Die Diskordanz sowohl im Auftreten der körperlichen Mißbildung wie 
auch bezüglich des Schwachsinns wirft für beide Störungen die Frage nach 
ihrer Entstehung auf. 

Zunächst wurde versucht, im Schrifttum Unterlagen über die Beobachtung ähn- 
licher Mißsbildungen zu erhalten. 

Von den bei Babette H. bestehenden Mißbildungen liegen über einzelne, wie z.B. 
den Fibula- oder den Radiusdefekt (beides auch mit Defekt ihrer distalen Fortsetzung), 
zahlreiche Angaben im Schrifttum vor. Darunter ist der Fibuladefekt die häuligste 
Veränderung. Bereits im Jahre 1895 wurden von Kümmel 80, im Jahre 1896 von Hau- 
aek 97 Beobachtungen zusammengestellt. Neuerdings berichtete Krichler (1940) über 
10 weitere Fälle. Bei keiner dieser Beobachtungen, die häufig Kombinationen auch mit 
weiteren Mißbildungen ergaben, konnte eine ähnliche Kombinalion so verschiedenartiger 
Mißbildungen, wie im vorliegenden lalh, gefunden werden. Einseitigkeit ist etwa 
ebenso häufig wie Doppelseitigkeit (von Verschuer). Im Anschluß an von Volk- 
mann, der bei 7 Mitgliedern einer Familie doppelseitige Fibulaaplasie fand, wurde 
mehrfach über familiäres Vorkommen z. B. von Frosch (doppelseitig) und Kruken- 
berg (einseitig) berichtet. In den meisten Fällen von Fibuladefekt war die Tibia ver- 
kürzt und verbogen. 

Während Fibuladefekt nur verhältnismäßig selten mit schwerer Mißbildung des 
Fußes kombiniert ist, konnte Kümmel unter 69 zusammengestellten Radius- 
defekten nur l11mal normal entwickelte Hände nachweisen. In den meisten Fällen 
wurden — wie auch bei unserem Zwillingspaarling -— kleine, radialwärts abgebogene 
Hände mit Hypoplasie oder Fehlen des gesamten radialen Strahles gefunden. Radius- 
defekte sind einseitig etwa doppelt so häufig wie doppelseitig (von Verschuer). Auf 
familiäres Vorkommen einer Radiusaplasie weisen die Befunde von Joachimsthal 
(3 Geschwister und Mutter; 2 weitere Geschwister Daumenanomalien), O. Schmid 
(Mutter und Bruder eines erkrankten Mädchens Fingeranomalien) und Wolff (Daumen- 
defekte in der Sippe eines Knaben mit doppelseitigem Radiusdefekt). Erwähnt sei an 
dieser Stelle ein von uns beobachteter Mann mit einseitigem Radiusdefekt, der Vetter 
eines Chondrodystrophen war. 

Die bei unserer Probandin nachgewiesenen Wirbelsäulenveränderungen 
(Synostosen, Schaltwirbel) sind auf der dysplastischen rechten Körperseite 
stärker ausgebildet als auf der sonst gesunden linken. Synostosen und Keil- 
wirbel (nach vorn und seitlich abgellacht) sind bei angeborenen Kyphoskoliosen 
nicht selten. Auch im Sippenkreis von Trägern eines Schulterblatthochstandes 
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können ähnliche Wirbelsäulenanomalien gefunden werden (Schwarzweller). 
Uber eine Parallelbeobachtung zu der atypischen \Wirbelsäulenmißbildung 
unseres Paarlings fand sich keine Unterlage. 

Im Schrifttum sind zwar wiederholt Kombinationen von Defekten der 
oberen und unteren Extremität beobachtet worden. Es ist jedoch ausdrücklich 
festzustellen, daß eine Beobachtung, wie die unsrige, von Hypoplasie einer 
gesamten Körperseite mit Atrophie der Schulter und des Beckens (dabei Hüft- 
luxation), Verkürzung des atrophischen Humerus und Femurs, Aplasie des 
radialen und fibularen Strahls bei Verkürzung und Verbiegung von Ulna und 
Tibia sowie Hypoplasie von Hand und Fuß, schließlich einer Schaltwirbel- 
bildung und Rippensynostose im gesamien Schrift- 
tum weder als erbliche noch als nichterbliche Stö- 
rung gefunden werden konnte. 

Es ist somit auch einesichere Einordnung 
in eine der bekannten Mißbildungsgruppen 
nicht möglich. Für die üblichen Formen 
von Radius- und Fibulaaplasie ist vor 
allem die bei unserem Zwillingspaarling 
gefundene Mitbeteiligung der proximalen 
Gliedmaßenabschnitte sowie der Schulter 
und des Beckens durchaus ungewöhnlich 
und atypisch. 

Der Mangel an verwandten Beobachtungen so- 
Abb. 8. Rechter Zwilling wohl unter den Extremitätendefekten mit nachweis- 
von Triton taeniatus, ent- barer Erblichkeit wie unter den bekannten, wahr- 
standen nach Durchschnü- scheinlich exogenen Extremitätenmißbildungen wirft 
rung im Blastulastadium die krace aut obnichid Ji de Mißbild H 
(85 Tage nach der Durch- ge auf, ob nicht die vorliegende Mißbildung ur 
schnürung). Esfehlenbeide sächlich mit der Zwillingsschaft in Zusammenhang 
Beine der innenständigen steht. Hierauf weist auch eine Zwillingsbeobachtung 
Seite. Derzugehörigelinke hin, über die Nitsche und Armknecht berich- 
ni nn... ten, und die eine gewisse Verwandtschaft mit der 

berg). unsrigen erkennen läßt. Von einem erbgleichen 

| Zwillingspaar (9jährigen Knaben) war ein Paar- 

ling gesund. Beim anderen waren die rechte Hand und das rechte Bein 
mißbildet. An der Hand, die ursprünglich neben einem normalen Daumen 
3 syndaktyle Finger aufwies, waren die vorhandenen Knochen kleiner als 
auf der gesunden Seite. Bei etwas verkürztem Unterarm fanden sich teil- 
weise Defekte der Mittelhandknochen und Finger, die wegen mancher, durch 
zwei Operationen hervorgerufene Veränderungen, nicht sicher zu beurteilen 
waren. Am rechten Bein war auf dem Röntgenbild der sehr kurze Oberschenkel 
mit der wohl normal langen Tibia knöchern verbunden. Die Fibula fehlte. 
Der Fuß war unverändert. Auch bei diesem eineiigen Zwillingspaar liegt 
somit — wenn auch in geringerem Grade als in unserem Fall — bei einem 
Paarling eine Unterentwicklung einer Körperhälfte vor, die auf die intraute- 
rinen Verhältnisse der Zwillingsschwangerschaft zurückgeführt werden kann. 


Es ist deshalb auf die Zwillingsentstehung und — bei der Einseitigkeit 
der vorliegenden Mißbildungen — ganz besonders auf das Vorkommen von 


Asvmmetrien bei erbgleichen Zwillingen einzugehen. 
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Zum Vorkommen von Asymmetrien bei erbgleichen Zwillingen hat vor allem 
von Verschuer in mehreren Untersuchungen (1926, 1927, 1929, 1932, 1933) eingehend 
Stellung genommen. 

Die Entstehung von Asymmetrien bei eineiigen Zwillingen wurde vor diesen Unter- 
suchungen von Newman u.a. auf erbliche Verschiedenheiten zurückgeführt. New- 
man sah eine Unterlage für die Annahme erblicher Verschiedenheit in dem Auftreten 
verschieden ausgeprägter Verdoppelung der Bänder und Schilder bei den eineiigen 
Vierlingen des Gürteltiers. Andere Forscher wie z.B. I. Bauer und Dahlberg 
glaubten, daß eineiige Zwillinge sich zueinander verhalten wie die beiden Körperhälften 
eines Einlings. Nach ihnen kommen Asymmetrien dadurch zustande, daß eine — gleich- 
sam nur in einer Körperhälfte lokalisierte — Eigenschaft nur bei einem Paarling in 
Erscheinung tritt. l . l 

Dieser Auffassung widersprechen die Ergebnisse der von Spemann und seinen 
Schülern entwickelten tierexperimentellen Forschung. 

Spemannund Falkenberg konnten nach medianer Durchschnürung von Triton- 
keimen bis zum Beginn der Gastrulation künstlich Zwillinge erzeugen. Es zeigte sich, 
daß diese künstlichen Paarlinge völlig symmetrisch, aber auch durch Verkümmerung 
ihrer Innenseiten stark asymmetrisch sein können (Abb. 8). Dabei hängt die Aus- 
dehnung der Asymmetrien „im großen und ganzen mit dem zur Zeit der Durchtrennung 
erreichten Entwicklungsgrad zusammen, insofern, als die Asymmetrie nach Durch- 
schnürung im Zwei- und Vierzellenstadium meist gering, nach Durchtrennung zu Be- 
ginn der Gastrulation dagegen immer sehr stark ausgeprägt ist“. 

Da vor diesen Untersuchungen auch schon Driesch bei Isolierung der Blasto- 
meren von befruchteten Seeigeleiern bis zum Vierzellenstadium ganze Tiere erzielen 
konnte, lehnt von Verschuer „die Annahme von regelmäßigen erblichen Ver- 
schiedenheiten zwischen eineiigen Zwillingen als theoretisch unbegründet“ ab. Wir 
dürfen jedoch nach von Verschuer „aus differenten Befunden bei eineiigen Zwil- 
lingen nicht ohne weiteres die Nichterblichkeit eines Merkmals folgern“, sondern 
müssen erst untersuchen, „ob die Ursache für die Verschiedenheit nicht in der Zwil- 
Lingsschwangerschaft liegt”. von Verschuer (1927) sieht die Tatsache der Asym- 
metrie nicht als Eigenschaft irgendeiner Körperhälfte, sondern „als eine Eigenschaft, 
die dem ganzen Organismus zukommt“, und kommt zu dem Ergebnis, „daß eineiige 
Zwillinge in ihrer erblichen Anlage in der Regel gleich sind, in 
ihrer phänotypischen Entwicklung aber Manifestationsschwan- 
kungen aufweisen, welche ihre Ursache in erster Linie in den ab- 
normen paratypischen intrauterinen Bedingungen haben“. Bei EZ 
konnte von Verschuer (1929) Asymmetrien häufiger als bei ZZ und bei Zwillingen 
überhaupt häufiger als bei Einlingen nachweisen. Er sieht deshalb in der Zwillings- 
schaft die Ursache zur Vermehrung von Asymmetrien. Beim Vergleich der Fingerpapil- 
larlinien von Zwillingen fand von Verschur (1933) an der gleichseitigen Hand 
von EZ größere Ähnlichkeit als zwischen den beiden Händen eines Paarlings. Er 
schließt daraus, daß die Teilung in zwei Embryonalanlagen vor der Rechts-Linksdiffe- 
reuzierung erfolgt sein muß und daß die Paarlinge „nicht nurin den Erbanlagen, 
sondern auch in den normalen Asymmetrieverhältnissen“ gleich sind. 
Es finden sich also nicht, wie Newman annahm, Spiegelbildasymmetrien bei eineiigen 
Zwillingen besonders gehäuft. 


Unsere Beobachtung kann gleichsam als experimenteller Beweis für die 
durch das Ergebnis großer Untersuchungen (1927) begründete Annahme 
von Verschuers, die später (1932) noch weiter begründet werden konnte, 
angesehen werden. Wie anders als durch „abnorme paratypische intrauterine 
Bedingungen“ könnte sonst eine solch große Diskordanz der allgemeinen 
Körperentwicklung bei sicherer Eineiigkeit erklärt werden? 

Der Beweis für diese. Behauptung wird durch die Untersuchungen von 
Spemann und Falkenberg erbracht, die bei der Abschnürung von Triton- 
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keimen bei Beginn der Gastrulation nicht mehr eine völlige Symmetrie 
der künstlich erzeugten Zwillinge wie bei früherer Durchtrennung erzielen 
konnten. 


Wenn auch die Versuche Spemanns nicht ohne weiteres auf den Men- 
schen übertragen werden können, so haben wir doch in dem Ergebnis seiner 
Untersuchungen die einzigartige Möglichkeit, ein so bedeutsames biologisches 
Geschehen wie die Zwillingsbildung in seinen ersten Anfängen sehen zu 
können. 


Nehmen wir an, daß im vorliegenden Fall die Teilung der Embryonalanlage 
erst recht spät und nicht gleichmäßig erfolgt ist, so haben wir damit eine Er- 
klärung — und zwar die einzig beweisbare — für die nur bei dem einen Zwil- 
lingspaarling vorliegende schwere körperliche Mißbildung. Durch die späte 
und vielleicht auch ungleichmäßige Teilung der Embryonalanlage konnte sich 
offenbar der eine (zweitgeborene) Paarling nicht mehr vollständig entwickeln 
und behielt eine Halbseitenstörung zurück. Es kann somit angenommen werden, 
daß die von Spemann und Falkenberg gefundenen Ergebnisse der experi- 
mentellen Forschung auch für den Menschen Gültigkeit besitzen. 


Zu erörtern bleibt die Frage, ob nicht etwa bei der Probandin unabhängig 
von der körperlichen Mißbildung ein angeborener Schwachsinn vorliegen 
könnte. 


Die Antwort auf diese Frage ergibt sich bereits aus der allgemeinen Erfahrung 
der Zwillingsforschung. Im Jahre 1930 hat Smith in Dänemark unter 6700 Schwach- 
sinnigen 122 Mehrlingsgeburten erfaßt, unter denen 66 Zwillingspaare verwertet werden 
konnten. Von 13 bzw. 16 eineiigen Paaren bestand bei 11 bzw. 14 Schwachsinn bei beiden 
Paarlingen. Da sich jedoch unter den EZ-Probanden Friedreich-Kranke, Epileptiker und 
asoziale Psychopathen befanden, und da unter den 50 zweieiigen Paaren von Smith 
35 PZ und nur 15 gleichgeschlechtig waren, sind nach Lange die Ergebnisse von 
Smith in ihrer allgemeinen Bedeutung eingeschränkt. In einer größeren Untersuchung 
von 366 Zwillingspaaren fanden Rosanoff, Handy und Rosanoff-Plesset (1937) 
Diskordanz bei EZ in 8,7%, bei ZZ in 38,6°/o und bei PZ in 52,5°/o der Fälle. Lange 
hält auch diese Untersuchungen wegen der großen Konkordanzziffern bei ZZ und PZ 
nicht für auslesefrei. Die Forderungen an eine auslesefreie Zwillingsserie hat hingegen 
Juda (1939) erfüllt, die unter über 20000 Hilfsschülern Bayerns, Badens und Württem- 
bergs 485 Zwillingsgeburten ermitteln konnte, von denen 392 bearbeitet und 363 per- 
sönlich untersuclit wurden. Juda fand unter den endogen Schwachsinnigen 60 EZ, die 
sämtlich konkordant waren. Demgegenüber waren unter 75 ZZ 47 und unter 93 PZ 
nur: 29 konkordant. Aufgrund ihrer erhobenen Befunde kommt Juda zur Annahme 
einer vielleicht aboluten Manifestationswahrscheinlichkeit des Schwachsinns. Erwähnt 
sei hier, daß schon früher Luxenburger nach den Ergebnissen der Schwachsinns- 
untersuchungen von Brugger und Lokay wie auch nach rechnerischer Auswertung 
der — allerdings nur beschränkt verwertbaren — Zwillinge von Smith den gleichen 
Standpunkt eingenommen hatte. 


Nach diesen Ergebnissen der Zwillingsforschung besteht somit die Er- 
wartung, daß der endogene Schwachsinn nahezu immer bei erbgleichen Zwil- 
lingen konkordant auftritt. Bei wesentlichen Diskordanzen ist immer zunächst 
an exogene Ursachen zu denken. In unserem Fall ergibt sich aus dem Familien- 
befund keine sichere Unterlage dafür, daß der Schwachsinn des einen Zwil- 
lingspaarlings erblich sein könnte. Vielmehr deutet, der Gesamtbefund darauf 
hin, daß der Schwachsinn die Folge der gleichen embryonalen Schädigung ist, 
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die auch zu der körperlichen Mißbildung führte und die sicherlich die Hirn- 
entwicklung nicht unbeteiligt ließ. 

In unserem Gutachten nahmen wir deshalb sowohl für die körperliche 
Mißbildung wie für den Schwachsinn eine exogene Entstehung an. 


Zusammenfassung 


Es wird über ein erbgleiches, weibliches Zwillingspaar berichtet, dessen 
einer Paarling eine schwere körperliche Mißbildung (Dysplasie der gesamten 
rechten Körperhälfte) aufweist und schwachsinnig ist. | 

Eine ähnliche Kombinationsmißbildung wie die beobachtete wurde außer 
einer Zwillingsbeobachtung von Nitsche und Armknecht im Schrifttum 
weder unter den typisch erblichen noch unter den üblichen exogenen Mißbil- 
dungen gefunden. Ä 

Die Ursache der Mißbildung wird in der Zwillingsentstehung gesehen. 

Nach den Ergebnissen im Tierexperiment von Spemann und Falken- 
herg wird angenommen, daß durch eine sehr späte und offenbar nicht symme- 
trische Teilung der Embryonalanlage sich der eine Zwillingspartner nicht mehr 
vollständig entwickeln konnte und einseitig hypoplastisch geblieben ist. 

Da nach den Ergebnissen der Zwillingsforschung keine Erklärung für 
die Annahme eines endogenen Schwachsinns gegeben ist und der Familien- 
befund keinen Hinweis auf Erblichkeit gab, wird auch der Schwachsinn des 
mißbildeten Paarlings auf die gleiche Ursache, die zur Mißbildung führte, 
zurückgeführt. 
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Aus dem Universitäts-Institut für Erbbiologie und Rassenhygiene Frankfurt a. M. 
(Direktor: Prof. Dr. Frhr. v. Verschuer) 


Über die Todesursachen bei Totgeborenen und Frühverstorbenen, 
insbesondere durch Mißbildungen 


Von Dr. Hans Grebe 
Mit 1 Abbildung 


Jedem, der Familienuntersuchungen oder Sippenerhebungen zum Nachweis 
einer erblichen Störung durchführt, wird auffallen, daß in manchen Familien 
Totgeburten gehäuft vorkommen. Versuche, etwas über diese Totgeburten zu 
erfahren, insbesondere Ermittlungen über Erkrankungen und Entwicklungs- 
störungen werden zumeist ergebnislos verlaufen. In vielen Fällen ist nicht einmal 
das Geschlecht dieser Totgeburten festzustellen. Aber nicht nur über totgeborene 
Kinder vermögen wir zumeist nichts zu ermitteln. Auch über die nach kurzer 
Lebensdauer an äußeren oder inneren Ursachen zugrunde gegangenen Kinder 
sind unsere Erhebungen oft lückenhaft. 

Unter den Untersuchungen über die Ursachen des vorzeitigen Absterbens während 
der Embryonalzeit ist an erster Stelle eine Studie v. Pfaundlers über den intra- 
uterinen Fruchtiod zu nennen. Auf die Bedeutung von Letalfaktoren für die Ent- 
stehung von Fehlgeburten machte erst vor kurzem Schultze auf Grund eigener 
Beobachtungen aufmerksam. Erklärungsversuche über endogene Veränderungen an 
toten und lebenden Neugeborenen wurden — wenn auch in unzureichender Form — 
von Freygang und Storch gegeben. 

Über die Häufigkeit von Mißbildungen bei Neugeborenen allgemein gibt Schwalbe 
bereits eine Zusammenstellung von Taruffi aus dem Jahre 1881. Danach fand 
Chaussier (1812) unter über 22000 Geburten 132 Anomalien. Nach St. Hilaire 
kam in Paris (1830—33) auf 3000 Geburten 1 Mißbildung. Puech fand unter 100000 Ge- 
burten 454 ,,anomalies simples‘, 61 Einzel- und 2 Doppelmißbildungen. 

v. Winkel fand nach einer Angabe aus dem Jahre 1896 in Dresden unter 10000 Neu- 
geborenen 156 Bildungsanomalien und in München unter über 8000 Kindern 232 MiB- 
bildungen. Nach einer späteren Angabe (1904) waren von 12378 Geburten (1872—83) in 
Dresden 87 und in München (1884—1904) unter 20000 Geburten 105 mißbildete Kinder. 
Strohhofer (1933) ermittelte später unter 67063 Geburten der Münchener Frauen- 
klinik aus 20 Jahren 333 Mißbildungen. Unter 10000 Geburten konnte v. Unter- 
richter (1935) in Innsbruck 131 Mißbildungen nachweisen. Schließlich kamen nach 
Herrmann (1939) auf 18830 Geburten der Tübinger Klinik 400 Fehlbildungen, 


Bei allen diesen schwankenden Angaben (Strohhofer 0,5%, v. Unter- 
richter 1,3%, Herrmann 2,4%) handelt es sich um äußerlich sichtbare Ver- 
änderungen. Eine planmäßige Untersuchung von Totgeborenen und bald nach 
der Geburt Verstorbenen auf äußere und innere Todesursachen sowie eine An- 
gabe über die Häufigkeit aller Arten von Mißbildungen — auch der inneren 
Organe — konnte ich jedoch im Schrifttum nicht auffinden. 

Die vorliegenden Untersuchungen wollen in Form einer Statistik allen 
Todesursachen bei Totgeborenen und frühverstorbenen Kindern nachgehen. 
Dabei soll den endogenen Ursachen besondere Bedeutung zukommen. In späteren 
Untersuchungen soll versucht werden, für viele der endogenen Störungen den 
Beweis der Erblichkeit oder Nichterblichkeit zu liefern. 


Da unsere Kenntnisse über Körperveränderungen bei Fehlgeburten zu gering 
sind, und da vor allem ein einwandfreier Beweis über die Todesursache bei Fehl- 
geburten heute nicht möglich ist, werden sich die Untersuchungen nicht auf Fehl- 
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geburten erstrecken. Wenn auch die Zahl der kriminellen Fehlgeburten seit 1933 
wesentlich zurückging (Burgdörfer: in Berlin im Jahre 1929 auf 100 normale Ent- 
bindungen 103 Fehlgeburten, heute Fehlgeburtenrückgang auf ein Siebentel der 
normalen Geburten; Philipp: im Altreich 1932 etwa 600000, 1939 Rückgang auf 
220.000 Fehlgeburten) und damit wohl heute die wirkliche Zahl der nichtprovozierten 
Aborte erreicht ist, so ist doch eine wissenschaftliche Erfassung durch morphologische 
Untersuchung der Foeten vorläufig nicht möglich. 

Daß aber nicht lebensfähige Mißbildungen (sog. Abortiveier) unter den Fehl- 
geburten gar nicht selten sind, ergibt sich aus der Untersuchung von Schultze, der 
unter 120 Foeten 20mal (16 Mißbildungen, 2 Nabelschnurtorsionen, 1 Blasenmole, 
1 Hydramnion bei Zwillingen) die Ursache des Abortes auf das Ei zurückführen konnte. 
Von allen ursächlich geklärten Aborten konnte Schultze in 37% Veränderungen des 
Eies (vorwiegend nicht lebensfähige Mißbildungen) finden. Aus diesen Angaben ergibt 
sich die große Bedeutung auch der Fehlgeburten für den Erbforscher. 


Im folgenden werden die Befunde über die Todesursachen der Totgeborenen 
und Frühverstorbenen, die in den Jahren 1937, 1938 und 1939 im Pathologischen 
Institut der Universität Frankfurt a. M.!) zur Sektion kamen, mitgeteilt: 


Die Gesamtzahl der als totgeboren Aufgeführten ergibt sich aus den nicht 
lebensfähigen Kindern der Frankfurter Universitätskliniken und der übrigen Frank- 
furter Krankenhäuser, des Krankenhauses Offenbach sowie den von Privatärzten und 
dem Bestattungsamt Frankfurt a. M. Uberwiesenen. Nach Auskunft des Bestattungs- 
amtes werden in Frankfurt bis auf ganz geringe Ausnahmen (auswärtige Bestattung 
oder Verweigerung) sämtliche Totgeburten zur Sektion überwiesen. Die ermittelten 
Zahlen und die sich daraus ergebenden Werte über die Häufigkeit der einzelnen Todes- 
ursachen, besonders durch schwere Mißbildungen, können somit als auslesefrei an- 
genommen werden. 

Da in manchen Fällen keine genauen Angaben darüber gefunden wurden, ob das 
betreffende Kind tot zur Welt kam oder kurze Zeit lebte, und da die Lungenschwimm- 
probe keine einheitlichen Ergebnisse brachte, werden als totgeboren auch Kinder mit 
einer Lebensdauer bis zu 12 Stunden zusammengefaßt. 

Die Gruppe frühverstorben umfaßt alle, die von 12 Stunden bis zu !/, Jahr 
(6. Monat) lebten. Hier handelt es sich vorwiegend um in den Universitätskliniken 
verstorbene Kinder. Die Anzahl der Kinder aus den übrigen Frankfurter Kranken- 
häusern, dem Krankenhaus Offenbach und den von Privatarzten oder dem Bestattungs- 
amt Überwiesenen ist gering. 


Nach Angabe des Statistischen Amtes wurden in den Jahren 1937—39 in Frank- 
furt a. M. geboren: 


Außerehelich 


| Ehelich 
ee u oo | Insgesamt 
| Ansassig  Ortsfremd | Ansassig | Ortsfremd 
1937 {|Lebendgeboren | 6240 | 922 626 49 7837 
Totgeboren 152 44 21 4 221 
1938 Lebendgeboren 6696 1106 652 48 8502 
~ || Totgeboren ı 19 28 11 l 231 
1939 Lebendgeboren 7124 1201 788 67 9180 
Totgeboren 164 21 39 l 225 


Nach diesen Angaben wurden in Frankfurt totgeboren 1937: 221, 1938: 231 und 
1939: 225. 

Bei Miterfassung derjenigen mit einer Lebensdauer bis zu 12 Stunden, die in den 
Angaben des Statistischen Amtes unter den Lebendgeborenen geführt werden, ließen 


1) Die Überlassung der Sektionsprotokolle verdanke ich Herrn Prof. Dr. B. Fischer- 
Wasels (t). 
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sich für die durchgeführten Sektionen folgende Gesamtziffern ermitteln: 1937: 268, 
1938: 264, 1939: 287. 

In diesen Zahlen sind die Sektionen des Krankenhauses Offenbach mit 16 im 
Jahre 1937, 11 im Jahre 1938 und 17 im Jahre 1939 sowie von auswärtigen Ärzten 
eingesandte Früchte mit 6 im Jahre 1937, 7 im Jahre 1938 und 11 im Jahre 1939 ent- 
halten. Nach ihrem Sektionsbefund stellen diese außerhalb Groß-Frankfurts Geborenen 
keine Auslese dar. Sie können deshalb in der Gesamtbeurteilung aller Sezierten mit- 
berücksichtigt werden. Bei Abzug ihrer Zahl von der Gesamtziffer aller Sezierten 
wurden im Jahre 1937: 27, im Jahre 1938: 15 und im Jahre 1940: 24 in Groß-Frankfurt 
geborene Kinder mehr seziert als nach der Statistik tot geboren. Der Überschuß an 
Sezierten kommt dadurch zustande, daß unsere Erfassung durch Mitberücksichtigung 
derjenigen, die bis zu 12 Stunden lebten, über die Zuordnung des Statistischen Amtes 
hinausgeht. Wie hoch der Prozentsatz der Kinder, die bereits kurze Zeit gelebt hatten, 
jedoch ist, konnte wegen der oft ungenauen Unterlagen nicht sicher bestimmt werden. 

Für die Beurteilung der einzelnen Todesursachen und deren Häufigkeit sind die 
Unterschiede in der Erfassung ohne Bedeutung. Die Gesamtziffern der durchgeführten 
Sektionen, bei denen eine Auslese nicht nachweisbar stattgefunden hat, sind vielmehr 
geeignet, uns dem Durchschnitt entsprechende, statistisch verwertbare Unterlagen über 
die Todesursachen von Totgeburten wie insbesondere auch über die Häufigkeit von 
Mißbildungen bei diesen zu geben. 

Im Gegensatz hierzu meint Gruber, daß die Zahlen eines Pathologischen In- 
stituts, dem wie ein Sammelpunkt aus weitem Umkreis totgeborene Monstra zugesandt 
werden, keinen Durchschnittsmaßstab für das allgemeine Vorkommen von Fehl- 
bildungen gestatten. Zweifellos liegen hier die Verhältnisse für den Durchschnitt der 
sezierten Früchte in Frankfurt a. M. besonders günstig, während die Zahl der ein- 
gesandten Monstra bei dem bekannten Interesse Grubers an Mißbildungen in Göttingen 
besonders hoch sein wird. 

Aber auch, wenn sich durch Einbeziehung von Kindern, deren Quelle nicht sicher 
ermittelt werden konnte, geringe statistische Fehler ergäben, wo ist ein genauer Befund 
der einzelnen Veränderungen zu erhalten, wenn nicht in einem Pathologischen In- 
-stitut? Bei der geringen Kenntnis, die wir über die einzelnen Todesursachen, ins- 
besondere über Mißbildungen bei totgeborenen oder bald nach der Geburt verstorbenen 
Kindern besitzen, ist die genaue Morphologie der Veränderungen ganz besonders 
wichtig. 

Bei den Frühverstorbenen, die zur Sektion kamen, handelt es sich fast aus- 
schließlich um Kinder, die in der Klinik starben. Man könnte deshalb annehmen, daß 
die bei diesen gefundenen Todesursachen durch Auslese korrigiert seien. Da jedoch 
die meisten von diesen Frühverstorbenen ohne Klinikbehandlung erst recht gestorben 
wären und auch schwer Mißbildete, z. B. Lippen-Kiefer-Gaumenspalten, erst durch 
Klinikbehandlung lebensfähig bleiben können, glaube ich, daß auch hier die gefundenen 
Werte über exogene und endogene Todesursachen statistisch verwertbar sind. 

Statistische Angaben über die 1937—39 in Frankfurt a. M. im 1. Lebenshalbjahr 
Verstorbenen, sowie der Anteil der von diesen sezierten an der Gesamtziffer, konnten 
nicht erhoben werden. 


Unter den insgesamt 809 Totgeborenen waren 462 männlichen und 345 weib- 
lichen Geschlechts, was einem Verhältnis von 134 ¢ zu 1002 entspricht. Bei 
den 484 Frühverstorbenen war der Geschlechtsunterschied noch größer: 303 3 
und 181 2; auf 100 Mädchen entfallen danach 167,5 Knaben. 

Die ,,Knabenziffer‘‘ war somit sowohl bei den Totgeborenen wie besonders 
aber bei den Frühverstorbenen wesentlich höher als erwartet. Durch die kleine 
Zahl der in die Untersuchung Einbezogenen und eine dadurch bedingte Ver- 
schiebung nach der Knabenseite hin mag der Unterschied zwischen Knaben 
und Mädchen vergrößert sein. Es ist hierzu jedoch festzustellen, daß auch im 
Reichsdurchschnitt (Burgdörfer: 1933 unter den Lebendgeborenen 1065, unter 
den Totgeborenen 1276 Knaben auf 1000 Mädchen) unter den Totgeborenen 
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die Knabenziffer deutlich größer ist als unter den Lebendgeborenen. Für die 
Frühverstorbenen sei hier auf die von v. Pfaundler errechnete Absterbekurve 
(s. Juniheft) verwiesen, nach der unmittelbar nach der Geburt die Sterblichkeit 
für Knaben stärker ansteigt als für Mädchen. 

Für die Lebenserhaltung eines Neugeborenen ist zweifellos der Reifegrad bei der 
Geburt von besonderer Bedeutung. Da häufig Klinikangaben über die Schwanger- 
schaftsdauer fehlten, wurden zur Reifebestimmung der Totgeborenen ausschließlich 
die anatomischen Zeichen wie Nagelwachstum, Béclardscher Knochenkern u. a. heran- 
gezogen. Bei den Frühverstorbenen fand sich in den meisten Fällen ein klinischer 
Bericht. 

Die Frühgeburtenzahlen werden bei den einzelnen Krankheitsgruppen mit an- 
gegeben. Die Gesamtziffer der Frühgeburten ergab unter den Totgeborenen 226 (48,9%) 
männlich und 176 (51%) weiblich, unter den Frühverstorbenen 135 (47,7%) Knaben 
und 86 (47,7%) Mädchen. Im Gegensatz zu den Angaben über reife und übertragene 
Kinder war — besonders bei den Frühverstorbenen — in zahlreichen Fällen über die 
Austragung der Schwangerschaft nichts zu erfahren. Die ermittelte Prozentzahl der 
Frühgeburten kann deshalb als Mindestziffer angenommen werden. 

In vielen Fällen führten mehrere Ursachen gemeinsam den Tod des Kindes 
herbei. Die Einordnung erfolgt einer besseren Übersicht halber unter der Gruppe, 
die als Haupttodesursache anzusehen ist. 

‘Die Häufigkeit und die Verhaltniszahlen der einzelnen Todesursachen 
ergeben sich aus folgenden Tabellen: 


Tabelle 1. Totgeborene 


Männlich Weiblich 
Todesursache | + -- 
Reif | Unreif | Reif | Unreif . 

1. Aspiration (Fruchtwasser, Mek.) . . . | 15 1 15 2 
2. Geburtstrauma: | 

a) Falx- bzw. Tentoriumriß . . . 25 10 13 2 

b) Vorwiegend Falx- und Tentorium- 

Blutung. s a. oo Go ee Sa : 15 23 17 14 

c) Vena terminalis- -Blutung ..... 6 22 8 12 

d) Organblutung (Leber, Herz u.a.) . 20 23 14 20 

e) Perforation, Dekapitation. . . . . 19 3 10 l 

f) Bruch der Wirbelsäule . .... . 4 0 2 l 
3. Vorzeitiger Blasensprung ee N 5 3 4 l 
4. Placenta praevia . . MEE 3 1 2 2 
5. Vorzeitige Plazentarlösung he ik A Ba. 3 4 4 7 
6. Nabelschnur (Knick, Riß, Mißbildung) 11 9 10 3 
7. Fruchtwasser (Mangel, Hydramnion) . 0 1 l 1 
8. Beckenveränderung ........ ; 7 l 1 0 
9. Krankheit der Mutter ....... 5 7 4 10 
10. Lues (Osteochondritis, Levaditi +). . I 2 1 0 
11. Mazeration (vorwiegend Fruchttod) 35 33 16 24 
12. Übertragung ...... En 13 0 8 0 
13. Nicht lebensfähig (unter 35 cm) rg 28 | 23 
14. Kein Befund, keine Klinikangabe . . 10 22 8 24 
15. MiBbildungen ...... er 3.4 15 23 12 27 


1 (Reife fraglich) | 2 (Reife fraglich) 

16. Nicht seziert (Sammlungen und anderen | 
Instituten wie normaler Anatomie über- | 
geben). m eb dekh a. ne 18 13 12 | 

(1 fraglich) | 
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Tabelle 2. Frühverstorbene 


ch | Männlich Weiblich 
odesursacne SS SS See eae ee ee 

|Fraglich | Reif | Unreif | Fraglich| Reif | Unreif 
l. Aspiration . . .. . 0 3 5 0 3 l 


2. Geburtstrauma . . . 
a) Falx- und Tento- 


riumriß . . . ; 0 7 2 1 1 2 
b) Falx- und Tento- 

riumblutung . . 0 5 12 l 3 4 
c) Hirnblutung (Vena 

terminalis). . 3 3 13 0 3 6 
d) Organblutung . 0 2 13 0 3 11 
e) Organzerstörung . 0 0 0 0 0 l 


3. Krankheiten (Infekte) 

a) Darm (Dyspepsie, 

Intoxikation, Per- 
foration) . . . 25 1 23 19 0 19 

b) Lunge (Pneumonie, 

Emphysem, Bron- 


chiektasie) . . . 23 1 28 15 5 5 
c) Tuberkulose . 1 0 0 4 0 0 
d) Otitis media 8 0 3 1 0 1 
e) Meningitis 6 0 1 0 0 3 
f) Sepsis, Pyamie 9 1 l 2 1 7 
g) Diphtherie . 4 1 0 0 0 0. 
h) Akute Kreislauf- 
schwäche . . . . 0 1 0 l 2 0. 
i) Lues congenita . 0 0 0 0 0 ] 
4. Ursache fraglich jo 
Befund) . ; 0 l 21 0 0 6 
5. Nicht lebensfahig 
(Frihgeburten unter | 
35cm) .. 0 0 11 0 0 14 
6. MiBbildungen au 50 4 7 24 2 5 
1 2 0 0 1 


7. Nicht seziert. ...| 1 


Todesursache | Männlich Weiblich 
Je ASpiration e a a a 202 ae ee 16 = 3,5% IT= 49 
2. Geburtstrauma . = & = aoa a G & ea % 170 = 36,5% 114 = 32,2% 
3. Vorzeitiger Blasensprung = 17% b= 159, 
4. Placenta praevia . ; l 4 = 0,8% sn LIS 
5. Vorzeitige Plazentarlösung Le 1,5% 11= 32% 
6. Nabelschnur . 20 = 43% 13 = 3,8% 
7. Fruchtwasser 1.02% 2 = 06% 
8. Beckenveränderung . S= L7% 1= 0,3% 
9. Krankheit der Mutter 12 = 2,6% 14 = 41% 
10. Lues 3= 07% = l= 03% 
11. Mazeration 68 = 14,7% 40 = 11,4% 
12. Übertragen , 13 = 2,8% 8 = 21% 
13. Nicht lebensfähig. . 28 = 6,1% 23 = 5,5% 
14. Kein Befund, keine Klinikangabe 33 == 7,2% 32 = 94% 
15. Mißbildungen 39 = 84% 41 = 11,9% 
16. Nicht seziert . 32 = 6,9% 19 = 6,7% 
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Tabelle 4. Frühverstorbene (Gesamtziffern) 
Todesursache | Männlich Weiblich 
l. Aspiration  & & = N 4 & Boe et YS eae 8= 26% 4= 22% 
2. Geburtstrauma . . Sindy e Euan at gee wh Se G 60 = 19,7% 36 = 20,0% 
3. Krankheiten (Infekte) ne da BA, te or 1 138 = 45,3% 89 = 49,6% 
+. Kein pathologischer Befund ........ 22= 72% 6= 3,3% 
5. Nicht lebensfahig aa unter 35 cm) 1l = 36% 14 = 7,8% 
6. Mißbildungen. ... ae er ee 61 = 20,1% 31 = 17,0% 
7. Nicht seziett .......2..2.. oes 4= 13% 1= 0,6% 


Die Einteilung der MiBbildungen folgt dem Handbuch von E. Schwalbe, teil- 


Weise neu herausgegeben von Gg. Gruber: Die Morphologie der MiBbildungen der 
Menschen und der Tiere. 


Nach diesem werden unterschieden: 


1. Doppelmißbildungen. 
2. Einzelmißbildungen. 


der einzelnen Organe und Organsysteme gegenübergestellt. 


Die Aufteilung der Mißbildungen der äußeren Form erfolgt in 4 Gruppen: 


l. 


ty 


Unter den Einzelmißbildungen werden die Mißbildungen der äußeren Form denen 


Mißbildungen der gesamten äußeren Form (des Eies, des Embryo und der post- 
foetalen Periode). 

. Mißbildungen des Rumpfes (Brustbeinspalte, 
schnurbruch, Bauchspalte bzw. Eventration und Spina bifida). 


Dottergangsfehlbildungen, Nabel- 


3. MiBbildungen des Kopfes (Gesichtsspalten, Cyklopie, Arrhinencephalie u. a.). 


4. 


Mißbildungen der Gliedmaßen (durch placentare Beeinträchtigung, Hypoplasie, 
Mikromelie usw., Gliedmaßenfehler bei Systemmißbildungen wie Chondrodystrophie, 
Knochenbrüchigkeit u. a., sirenoide Fehlbildungen, Brachydaktylie, Gelenkaplasie). 


Die Mißbildungen der einzelnen Organe bzw. Organsysteme werden wie folgt aufgeteilt: 


1. 


) 


3. 


klopie u.ä., 


Mißbildungen des Auges. 
2. Mißbildungen des Nervensystems (Spaltbildungen an Schädel und W.S., Cy- 
Hydrocephalie, Mikrocephalie, sowie eine Reihe lokalisierter Fehl- 
bildungen von Nervensubstanz, darunter auch Höhlenbildung). 
Mißbildungen der weiblichen Genitalien. 


4. Mißbildungen des Herzens und der großen Gefäße (Nichtanlage bzw. falsche Anlage 


anno 


ll. 
12. 


Folgende, in einem Sonderband zusammengefaßte Mißbildungen, 
fortlaufend anzufügen: 


. Mißbildungen des Muskelsystems (ohne Zwerchfell). 

. Mißbildungen des Zwerchfells. 

Mißbildungen der Harnorgane (Niere, Ureter und Blase). 
Mißbildungen des Darmkanals und der Verdauungsdrüsen (Dysmorphien des Magen- 
Darmkanals, Defektbildungen, Mehrfachbildungen, Stenosen und Atresien, Divertikel 
und Dysmorphien der Leber, Gallenwege sowie des Pankreas). 


Unter 13 werden zusammengefaßt die Mißbildungen der Drüsen mit innerer 
Sekretion, der Milz und der Lymphknoten. 


des Herzschlauches, Septumdefekte einschließlich Septum Trunci, Aortenstenose, 
Verbildung der Klappen, Anomalien des Ductus Botalli). 
MiBbildungen des Gebisses. 

Mißbildungen des Ohres. 

Mißbildungen der Haut. 

Mißbildungen der Atmungsorgane. 


sind hier 
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Die Bearbeitung durch . verschiedene Autoren und die erschöpfende Erfassung 
des Gesamtgebietes der Mißbildungen brachte teilweise Überschneidungen und Ein- 
ordnung der gleichen Störung in verschiedene Gruppen mit sich. So erscheint z. B. 
Spina bifida außer als Mißbildung des Nervensystems bei den Mißbildungen des Rumpfes 
und ist dann von der häufig begleitenden Spaltbildung des Kopfes getrennt. Ebenso 
wird Cyklopie als Mißbildung des Nervensystems und als solche des Kopfes, und Bauch- 
spalte bei den Mißbildungen des Rumpfes und denen der Harnorgane aufgeführt. In 
zweifelhaften Grenzfällen wird deshalb versucht, der physiologischen Einheit gerecht 
zu werden und, wenn dies nicht möglich ist (wie z. B. bei manchen kombinierten Miß- 
bildungen), eine Einordnung in die Gruppe der Mißbildung, die den Tod wahrscheinlich 
herbeiführte, zu erzielen. 

Unter den ,,Anomalien der Körperform‘“‘, die für den Erbforscher von besonderem 
Interesse sind, hat v. Verschuer eine Einteilung in Erbanlagen mit vorwiegender 
Wirkung auf den ganzen Körper (Zwergwuchsformen, Exostosen, Knochenbrüchig- 
keit u.a.) und Erbanlagen mit vorwiegend lokaler Wirkung (Anencephalie, Spina 
bifida, Mikrocephalie, Hydrocephalie, Lippen-, Kiefer-, Gaumenspalte, Genitalmißbil- 
dungen, Extremitätendefekte u.a.) vorgenommen. Eckhardt unterscheidet neben 
systemisierten und isolierten Mißbildungen noch Syndrome und korrelierte Mißbil- 
dungen. Curtius zählt zu dem Komplex Status dysraphicus und Myelodysplasie: 
Spina bifida, Anencephalie, Myelomeningocele und eine Reihe von anderen Defekten. 


Die bei unseren Totgeborenen und Frühverstorbenen gefundenen MiB- 
bildungen berechtigen bei Berücksichtigung der wahrscheinlichen Todesursache 
bei kombinierten Mißbildungen somit zu folgender Einordnung: | | 


Tabelle 5. Totgeborene 


Männlich 
Reif | Unreif 


Weiblich 


Art der Mißbildung —-- 
Reif Unreif 


a) Mißbildungen des Rumpfes: | 


1. Brustbeinspalte......... 0 l 0 0 
2. Nabelschnurbruch. . . be Beier uk 0 1 0 2 
3. Bauchspalte .......... 0 2 0 0 
b) Mißbildungen des Kopfes: | 
l. Gesichtsspalten . . . . 2 2 22.0. 0 4 0 1 
2. Cyklopie . ......2.2.. mae x 0 1 0 0 
c) Mißbildungen der Gliedmaßen: 
1. Gliedmaßenmißbildungen ohne Chon- 
drodystrophie .......... 0 0 0 4 
2. Chondrodystrophie ..... ta 2 1 (Reife fraglich) | 2 (Reife fraglich) 
d) Mißbildungen des Nervensystems: 
1. Störung des Verschlusses an Schädel 
und W.S. oa eae we da a 3 6 4 12 
2. Hydrocephalie er ai 7 2 2 1 
e) Mißbildungen des Herzens ...... 0 3 0 2 
f) MiBbildungen des Zwerchfells. ... . l 1 3 0 
g) Mißbildungen der Harnorgane 2 2 1 1 
h) Mißbildungen des Darmkanals und der 
Verdauungsdrüsen .......... 2 0 1 3 
i) Hydrops congenitus ......... 0 0 1 1 
Insgesamt | 15 | 23 2 | 27 


| 1 fraglich 2 fraglich 
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Tabelle 6. Frühverstorbene 


Männlich Weiblich 
Art der Mißbildung 
Fraglich | Reif Fraglich | Reif | Unreif Unreif Fraglich | Reif | Unreif Reif Unreif 
a) Mißbildungen des 
Rumpfes: ’ 
1. Brustbeinspalte 1 0 0 
2. Nabelschnurbruch 0 0 0 
3. Bauchspalte .. . 1 0 0 
b) MiBbildungen des 
Kopfes: 
1. Gesichtsspalten . 10 0 1 
c) Mißbildungen der 
Gliedmaßen . . . . 0 0 0 
d) MiBbildungen des | | 
Nervensystems: i | 
1. Störung des Ver- 
schlusses des Schä- 
dels und der W.S. 3 0 1l 
2. Hydrocephalie . . 4 0 0 
e) Mißbildungen des 
Herzens ...... 7 3 | ] 
f) MiBbildungen des 
Zwerchfells. . . . . 0 l 0 
g) Mißbildungen der 
Harnorgane .... 4 0 2 
h) Mißbildungen des 
Darmkanals und der 
Verdauungsdrüsen .. 16 0 0 
i) Kongenitale Blutbil- 
dungsstörung .. . 0 0 2 
k) Mongolismus . . . . 1 0 0 
l) Dermatitis exfolia- 
tiva (Ritter) . ; 3 0 0 
Insgesamt | 50 | 4 ti so | 4 | 7 | @ | 2@ | 5 7 


Bei er (vgl. Tab.7) fällt besonders der hohe AnteilderSpaltbildungen 
an Schädel und Wirbelsäule auf. Unter den Totgeborenen nehmen Anencephalus 
und Spina bifida fast !/,, unter den Frühverstorbenen vorwiegend Spina bifida 
1/,, aller Todesfälle durch Mißbildungen ein. Bei Miteinbeziehung der Fälle, in 
denen schwerer Hydrocephalus vorzeitig zum Tode führte, gingen unter den 
Totgeborenen nahezu die Hälfte, unter den Frühverstorbenen !/, an Mißbildungen 
des Nervensystems zugrunde. Abgesehen von der großen Zahl der Todesfälle an 
Mißbildungen des Darmkanals und der Verdauungsdrüsen (Totgeborene !/,,, 
Frühverstorbene !/,, davon fast die Hälfte durch Darmstenosen) fällt der über- 
raschend hohe Anteil der Herzmißbildungen (Totgeborene 1/,,, Frühverstorbene 
fast 1/,) auf. Dabei ist bemerkenswert, daß Kinder mit schweren Herzdefekten 
in der Mehrzahl der Fälle noch mehrere Tage bis Wochen am Leben erhalten 
bleiben konnten. Unerwartet hoch ist auch der Prozentsatz schwerer Gesichts- 
spalten (Totgeborene 1/,,, Frühverstorbene fast !/,), von denen ebenfalls der 
größere Teil kurze Zeit lebensfähig blieb. Hierzu ist festzustellen, daß bei den 
meisten älteren Gesichtsspalten, die zur Sektion kamen, ein vergeblicher 
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Der Anteil der einzelnen Mißbildungen an der Gesamtzahl ergibt sich aus nOreERCEE 
Ubersicht: 


Tabelle 7 
Art der Mißbildung | Totgeborene Frühverstorbene 

Brustbeinspalte . . . 2 2 2 22 ne. | =, 12% =. 3,1% 
Nabelschnurbruch ........... 3= 37% 3= 3,3% 
Bauchspalle . = a. Bok we re SS 2s: 25%, 1= 11% 
Gesichtsspalte (L.K.G.). . . . 2.2... 5 => 6.2%, 13 = 14,4% 
GyKklopie:_ Su." ot iy eR. wre SS a e l= 1,295 0 
Multiple Mißbildungen der Gliedmaßen. . 4= 5,0% l= 1,1% 
Chondrodystrophie . . . 2. 2 2 2 220. a= 351% 0 
Neuralrohrspalten . ......4.2.2.. 25 = 31,2% 9 = 10,0% 
Hydrocephalie ..........2... 12 = 15,0% 8 = 88% 
Herzmißbildungen . . .. 222 2200. SS. 6.2% 20 = 22,2% 
Zwerchfellmißbildungen . ....... 5°. 6.2% 2= 2,2% 
Mißbildungen der Harnorgane . . 6 75 = 6,6% 
Mißbildungen des Darmkanals und der Ver- l 

dauungsdrüsen . C= 7:3% 22 = 24,4% 
Hydrops congenitus ........ 2= 25% 0 
Kongenitale u = 0 222% 
Mongolismus . ; Bs ee a er 0 be 11% 
Dermatitis exfoliativa a a oe 0 3= 33% 


Operationsversuch gemacht worden war. Die Tatsache, daß früh Verstorbene 
überwiegend in der Klinik ermittelt wurden, mag für den hohen Prozent- 
satz dieser und auch anderer Mißbildungen angeschuldigt werden. Da aber 
viele innere Mißbildungen wie z. B. die des Herzens und des Darmkanals 
oft klinisch gar nicht erkannt werden, sind die Sektionsbefunde so be- 
deutungsvoll. 

Nach den gefundenen Teilwerten der einzelnen Mißbildungen und nach dem 
ermittelten hohen Anteil der Mißbildungen an den Gesamttodesursachen, kann 
angenommen werden, daß bei einem großen Teil der genetisch nicht erfaßbaren 
Totgeburten. und Frühverstorbenen Mißbildungen im Spiele sind. 

Bei den ermittelten Mißbildungen lagen zum Teil schwere, nicht lebens- 
fähige, atypische Hemmungsmißbildungen vor, über deren Ursache (Keimanlage 
oder intrauterine Schädigung) wir noch zu wenig wissen. In vielen Fällen wurden 
jedoch auch typische Mißbilaungen gefunden, die immer oder in einem Teil 
der Fälle familiär gehäuft auftreten und deren Erblichkeitsverhältnisse mehr 
oder weniger bekannt sind. Wegen der besonderen Bedeutung gerade dieser 
Störungen für den erbbiologisch Interessierten verdienen die typischen, oft 
erblichen Mißbildungen eine besondere Würdigung. py 

Über familiäres Vorkommen der meisten Mißbildungen de inneren Organe 
sind unsere Erfahrungen noch verhältnismäßig gering. Dagegen gibt es über 
die Erblichkeit aller Arten von Hernien — besonders aus der Zwillingspatho- 
logie — zahlreiche Beobachtungen. Unter den Mißbildungen der Harnorgane 
verdienen die mehrfach familiär beobachteten Zystennieren erwähnt zu werden. 
Wir fanden bei 3 männlichen und 1 weiblichen totgeborenen sowie bei 1 weib- 
lichen frühverstorbenen Kind Zystennieren, zum Teil mit anderen Mißbildungen 
der Harnorgane. Da jedoch Zystennieren — wie viele andere Mißbildungen 
innerer Organe — meist erst durch die Sektion aufgedeckt werden, soll sich die 
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Zusammenfassung der Gruppe der typischen, oft erblichen Mißbildungen auf 
die klinisch genügend sicherzustellenden Veränderungen beschränken. 


Hierunter sind zusammenzufassen: 


1. Anomalien der Körperform. 
a) Lippen-, Kiefer-, Gaumenspalte. 
b) Gliedmaßenmißbildungen wie Mikromelie, Phokomelie sowie Chondro- 
dystrophie und Klumpfuß (der als Begleitmißbildung gefunden wurde). 
c) Mißbildungen des Nervensystems wie Anencephalie, Spina bifida (aperta 
Hydrocephalie, Mikrocephalie. 


2. Herzmißbildungen. 


3. Hernien. 
a) Nabelschnur. 
b) Zwerchfell. (Fortsetzung folgt.) 
c) Leiste. (Anschrift des Verf.: Frankfurt a. M., Gartenstr. 140) 


Umschau 


Rassenhygienisch Bemerkenswertes aus Frankreich 


Unter dem 2. XII. 1941 hat die französische Regierung zwei neue Verordnungen 
zur Lösung der Judenfrage erlassen. Die erste Verordnung untersagt den Juden jede 
Spekulation mit Grundstücken und den Besitz von Mietshäusern und schließt sie aus 
einer Reihe wichtiger Berufe aus. Die andere Regelung schafft den Verband „Union 
der Juden“, dem alle Juden in Frankreich angehören müssen; Zweck dieser Union 
ist, alle Juden zu erfassen, sie aus dem politischen, kulturellen usw. Leben Frankreichs 
auszuschalten und sie zu beaufsichtigen. 


Ferner hat die französische Regierung zum gleichen Zeitpunkt eine Reihe von - 


beachtlichen bevölkerungspolitischen Maßnahmen getroffen, um dem drohenden Volks- 
tod zu steuern. So wird künftig jungen IEheleuten ein Ehestandsdarlehen zwischen 
5000 und 20000 Franken gewährt. Kinderreiche Familien erhalten beträchtliche Steuer- 
ermäßigungen. Das Bauerntum soll besonders gefördert werden; so sollen Zuschüsse 
zum Ankauf von Vieh usw. jungen Bauern zur Verfügung gestellt werden. Wichtig 
ist die Anordnung einer ärztlichen Untersuchung der Verlobten vor der Eheschließung, 
durch die man die Übertragung von vererblichen und ansteckenden Krankheiten ver- 
hindern will. — Diese Maßnahmen stellen in Frankreich den Anfang einer rassen- 
hygienisch ausgerichteten Bevölkerungspolitik dar 

Br. Steinwallner (z. Z. im Felde) 


Aus dem Schrifttum 


Handbuch der Erbkrankheiten. Herausgegeben von A. G ütt. Bd. 6. Prof. Dr. Schwarz. 
Die erbliche Taubheit und ihre Diagnostik. Dr. H. Eckhardt, Körperliche Miß- 
bildungen. Lex.-8°. IX, 373 Seiten mit 222 Abb. Leipzig 1940. Georg Thieme. Preis 
geh. RM 24.—, geb. RM 26.—. Vorzugspreis f. Käufer des vollständigen Werkes 
RM 22.—, geb. RM. 24.—. 

In dem ersten Teil des vorliegenden Bandes behandelt Schwarz die erbliche Taub- 
heit und ihre Diagnostik. Der Verf. ist wohl der beste Kenner dieses Gebietes, das er in 
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zahlreichen Schriften, wissenschaftlichen Untersuchungen und Kongreßreferaten be- 
arbeitet hat. Wir erhalten hier von ihm eine wohl abgewogene, den wissenschaftlichen 
und praktischen Fragen in gleicher Weise gerecht werdende Darstellung. Nach einem 
allgemeinen Teil über die Entwicklung, den Aufbau und die Funktion des Ohres und 
einer Darstellung über die Funktionsprüfung behandelt er im speziellen Teil die Erb- 
krankheiten des Ohres, die Taubheit zur Folge haben können, im besonderen die spora- 
dische Taubstummheit, die Innenohrschwerhörigkeit, die Gehörgangsatresie und die 
Otosklerose. Wir empfangen eine gründliche Unterrichtung über die anatomischen und 
funktionellen Störungen, über die Diagnostik und die Erblichkeit; danach werden die zu 
ergreifenden rassenhygienischen Maßnahmen erörtert. In einem besonderen Kapitel be- 
handelt der Verf. die verschiedenen Formen der erworbenen Taubheit. Für den prak- 
tischen Erbarzt ist besonders wichtig das Schlußkapitel, in welchem die Begutachtung 
der erblichen Taubheit zusammenfassend dargestellt wird. Ein sehr empfehlenswerter 
Untersuchungsbogen ist angefügt. Den gründlichen Arbeiten von Schwarz ist es in 
erster Linie zu danken, daß die Begutachtung der erblichen Taubheit von vornherein 
nach einheitlichen und in der Praxis sich bewährenden Richtlinien durchgeführt wurde. 
Die vorliegende vorzügliche Darstellung kann nur jedem, der mit diesen Fragen zu tun 
hat, dringend empfohlen werden. | 

Den zweiten Teil des Bandes nimmt eine Arbeit von Eckhardt über die körper- 
lichen Mißbildungen ein. Der Verf. betont, daß er seine Darstellung vorwiegend vom 
Standpunkt des in der praktischen Arbeit stehenden Orthopäden vorgenommen hat. Nach 
einleitenden Darlegungen über das Wesen und die kausale Genese der körperlichen Miß- 
bildungen erfolgt die Einteilung in die drei Gruppen: systemisierte Mißbildungen, Syn- 
drome und korrelierte Mißbildungen und sogenannte isolierte Mißbildungen. Die Gren- 
zen sind fließende. Reiche Kasuistik und zahlreiche Abbildungen dienen zur Veran- 
schaulichung. Die praktischen Fragen der Diagnose und der rassenhygienischen Begut- 
achtung finden besondere Würdigung. Der Erbbiologe hätte an einigen Stellen wohl eine 
gründlichere Durcharbeitung der für die Praxis nicht minder wesentlichen erbtheore- 
tischen Probleme gewünscht. Die vergleichende Erbpathologie hat gerade auf dem Ge- 
biet der körperlichen Mißbildungen so wertvolle Resultate gebracht, daß sie für die Dar- 
stellung der Verhältnisse beim Menschen herangezogen werden muß. Eine dahingehende 
Ergänzung ist für die nächste Auflage zu wünschen. Die mit Recht betonte Regel, daß 
gleiche Krankheitsbilder eine verschiedene Genese haben können und daß dieselbe Erb- 
veranlagung in recht verschiedenen Phänotypen in Erscheinung treten kann, darf im 
einzelnen Fall nur da angewendet werden, wo die erbpathologische Erfahrung ent- 
sprechende Anhaltspunkte gibt. Erfreulich ist die klare Stellungnahme des Verf. in der 
Erbfrage und Begutachtung der Hüftverrenkung, wobei er den Umwelt-Hypothesen von 
Gaugele und Storck entgegentritt. Die Darstellung Eckhardts ist für den Gut- 
achter in der Erb- und Rassenpflege ein unentbehrlicher Ratgeber. v.V, 


Handbuch der Erbbiologie des Menschen. Herausgegeben von Günther Just. 2. Bd. 
Methodik. Genetik der Gesamtperson. Mit 289 Abb. und 2 Tafeln. Berlin 1940. 
Springer. Preis geb. RM 127.—, geh. RM 123.—. 


Von dem nunmehr vollständig erschienenen Justschen Handbuch behandelt der 
2. Band die Methodik sowie Erb- und Konstitutionsfragen der Gesamtperson. Der erste 
Abschnitt befaßt sich mit den Untersuchungsmethoden. Weninger (Wien) gibt einen 
ausgezeichneten Abriß der antlıropologischen Methoden. Der Verfasser ist durch vor- 
zügliche Arbeiten auf diesem Gebiet bekannt, und so erhalten wir von ihm einen ebenso 
klaren wie anschaulichen Bericht. Auf die ganz ausgezeichneten Abbildungen sei be- 
sonders hingewiesen. Ein Referat von Enke (Bernburg) beschäftigt sich mit den 
konstitutionsbiologischen Methoden. Er gibt eine brauchbare Anleitung für Körper- 
bauuntersuchungen. Das Kapitel über die psychologischen Methoden ist unterteilt in ein 
Referat von Enke über „Untersuchungen auf Wurzelformen“ und in eine Darstellung 
von Kroh (München) über methodische Erschließung spezifischer Begabungsgrade und 
Begabungsrichtungen. Wir empfangen einen kurz zuammengedrängten Auszug aus den 
psychologischen Untersuchungsmethoden. Man muß sich fragen, ob diese Referate über 
die Untersuchungsmethoden in ein Handbuch der Erbbiologie des Menschen gehören. 
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Denn zu den Untersuchungsmethoden des Menschen gehören ebenso die chemischen, 
physikalischen und serologischen Methoden, von den speziellen Methoden der klinischen 
Fächer ganz zu schweigen. — Zu den eigentlichen Methoden der Erbforschung gehören 
dagegen die in dem folgenden Abschnitt behandelten „Verarbeitungsmethoden“. In zwei 
großen Referaten gibt Koller (Bad Nauheim, jetzt Berlin) eine Gesamtdarstellung 
der statistischen Methoden der Erbbiologie, die wohl das Beste ist, was wir auf diesem 
Gebiete bisher besitzen. Für den Biologen und Mediziner ist die Sprache des Mathe- 
matikers oft unverständlich. Koller ist aber Mathematiker, Erbbiologe und Mediziner 
in einer Person und versteht es wie keiner, die schwierigen mathematischen Formeln 
und Ableitungen in engster Tuchfühlung mit den eigentlichen biologischen Problemen 
darzustellen. Mit Hilfe von zahlreichen Abbildungen und Beispielen ist es so auch 
dem Nichtmathematiker möglich, sich in das schwierige Gebiet der Erbmathematik ein- 
zuarbeiten. Koller gibt auch nicht nur eine wohl abgewogene Zusammenfassung des 
wichtigsten Schrifttums, sondern führt an vielen Stellen die gedankliche Durcharbeitung 
und die methodischen Folgerungen weiter. Die Zwillingsforschung hat eine Sonder- 
bearbeilung durch Luxenburger (München) erfahren. Aus großer Erfahrung und 
eigener Mitarbeit an den Problemen schöpfend, gibt Luxenburger eine vorzügliche 
Darstellung der Zwillingsmethode, wie sie sich im Laufe der letzien beiden Jahrzehnte 
entwickelt hat. Sie wird von jedem, der sich mit Zwillingsuntersuchungen beschäftigt, 
nur dankbar und mit Erfolg benutzt werden. Den Abschluß bildet ein Referat von 
Löffler (Königsberg) über „Anwendungen der menschlichen Erblehre“. Nach einer 
zusammenfassenden Bearbeitung der Erbprognose beschäftigt er sich ausführlicher mit 
der Methode der Vaterschaftsbestimmung. Er gibt eine sehr brauchbare Anleitung, die 
für die Fortführung dieses neuen Verfahrens wertvoll ist. Da es bisher an einer zu- 
sammenfassenden Bearbeitung der erbbiologischen Vaterschaftsbestimmung gefehlt hat, 
dieses Verfahren in letzter Zeit aber mehr und mehr Anwendung findet, ist die Dar- 
stellung Löfflers wichtig und nützlich. 


Der 2. Teil des Bandes behandelt die „genetischen und konstitutionsbiologischen 
Grundlagen der Gesamtperson“. In einem ersten Referat gibt Zeller (Berlin) eine 
anschauliche Darstellung von der Normalentwicklung des Kindes und einigen typischen 
Abweichungen davon. Das heute sehr interessierende Problem der Entwicklungs- 
beschleunigung der Großstadtjugend hat noch keine Berücksichtigung gefunden. Es 
schließt sich ein kurzes, aber inhaltsreiches Referat von Kemp (Kopenhagen) über 
Altern, Alterskrankheiten und Lebensdauer an. Sollten die beiden letzten Referate die 
„Entwicklungsdynamik der Gesamtperson“ zur Darstellung bringen, so sind die folgen- 
den Referate unter das Gesamtthema „Funktionsdynamik der Gesamtperson“ gestellt. 
Abel (Berlin) gibt in einem Kapitel „Physiognomik und Mimik“ eine ebenso gründ- 
liche wie den heutigen Stand der Forschung vorzüglich wiedergebende Darstellung der 
Genetik der physiognomischen Merkmale. Er kann dabei auf seine eigenen wertvollen 
Untersuchungen zurückgreifen. Auf die zahlreichen ausgezeichneten Abbildungen sei 
noch besonders hingewiesen. In dem folgenden Kapitel „Motorik und Psychomotorik“ 
behandelt Enke (Bernburg) Handform und -motorik, psychomotorisches Tempo, Ar- 
beitstempo, Koordinationsleistungen, Handschrift und weitere zur Motorik des Men- 
schen gehörige Merkmale vom konstitutionellen und vererbungswissenschaftiichen 
Standpunkt. Kemp (Kopenhagen) gibt einen sehr klaren Überblick über die Funktion 
und die Zusammenarbeit der Blutdrüsen, wobei der erbbiologische Gesichispunkt stets 
besondere Berücksichtigung erfährt. Sein Beitrag enthält für die weitere Forschung 
wichtige Anregungen. 

Das große Gebiet der allgemeinen und besonderen Bereitschaften ist in zwei Ab- 
schnitte unterteilt worden. In dem ersten großen Referat gibt Hanhart (Zürich) nach 
einer Einleitung über den Begriff der Disposition eine wertvolle Darstellung über die 
dispositionelle Bedeutung der sogenannten Entartungszeichen. Das zugrundeliegende 
Problem wird klar herausgearbeitet und danach ein aus eigener großer Erfahrung 
schöpfender Überblick über die wichtigsten Stigmen des menschlichen Körpers gegeben. 
Es schließen sich zwei vorzügliche Sonderkapitel über die Erbbiologie der allergischen 
Diathese und der rheumatischen Erkrankungen an. Hanhart ist als hervorragender 
Forscher auf dem Gebiete der Erbpathologie der allergischen Krankheiten bekannt, und 
so erhalten wir von ihm eine sehr eindringliche und durch reiches eigenes Material 
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veranschaulichte Darstellung, die als grundlegend für dieses Gebiet bezeichnet werden 
kann. Die Erbpathologie der Diathesen hat v. Pfaundler (München) zum Verfasser. 
einer der ersten Kliniker in Deutschland, welche sich der Erbforschung annahmen und 
sie durch eigene Untersuchungen förderten. Sein auf dem Kongreß für innere Medizin 
. 1911 gehaltenes Referat ist auch heute noch von aktuellem Interesse. Jeder Erbpatho- 
loge der heutigen Zeit ist unmittelbarer oder mittelbarer Schüler v. Pfaundlers. 
Die vorliegende Arbeit des Meisters ist nicht nur die beste Darstellung eines Sonder- 
gebietes der Erbpathologie, ihr kommt vielmehr eine ganz allgemeine und grundlegende 
Bedeutung zu, und kann deshalb ihr sorgfältiges Studium jedem Rassenhygieniker nur 
eindringlich empfohlen werden. 

Es folgt ein Kapitel über Eignung von Fürst (München). Dem schließen sich 
2 Referate über Körperbau und Charakter an. Das eine hat den Führer der modernen 
Konstitutionslehre, Kretschmer (Marburg), zum Verfasser. Er gibt einen sehr in- 
haltsreichen Auszug aus seinem Werk. Speziellere Ausführungen über sinnes- und 
denkpsychologische Untersuchungen sowie die Affektivilät macht sein Schüler Enke. 

Der Überblick über den vorliegenden Band zeigt seine wissenschaftliche Reich- 
haltigkeit. Zahlreiche der in ihm enthaltenen Referate sind nicht nur grundlegend durch 
die vorzügliche Zusammenfassung des betreffenden Forschungsgebietes, sondern auch 
dadurch, daß sie Autoren zum Verfasser haben, die ‘einen tiefen Einblick in die wissen- 
schaftlichen Probleme besitzen und deshalb für die weitere Forschung besonders an- 
regend wirken. So ist das Werk unentbehrlich für jeden Erbforscher und Rassen- 
hygieniker. v. V. 


Handbuch der Biologie. Herausgegeben von Dr. Ludwig von Bertalanffy. Liefe- 
rung I, II und III. Band I, Heft 1, Band IV, Heft 1, Band VI, Heft 1. Akademische 
Verlagsgesellschaft Athenaion, Potsdam. Preis je Lieferung RM 3.50. 


Der Erbarzt steht durch die Art seiner Tätigkeit in besonders enger Fühlung mit 
den biologischen Wissenschaften. Er hat deshalb schon immer das Bedürfnis nach 
einem Werk empfunden, in welchem er sich zuverlässig über alle Gebiete der Biologie 
unterrichten kann. Dieser Wunsch hat nunmehr Erfüllung gefunden durch das soeben 
in den ersten Lieferungen erschienene Handbuch der Biologie, das unter Mitwirkung 
hervorragender Vertreter der einzelnen biologischen Wissenschaften von L. von Ber- 
talanffy herausgegeben wird. Der Leserkreis dieser Zeitschrift sei auf diese hervor- 
ragende Neuerscheinung ganz besonders hingewiesen. Das auf den Umfang von 9 Bänden 
vorgesehene Werk erscheint in 150 Lieferungen zu je RM 3.50. Dieser Preis ist an- 
gesichts der reichen Ausstattung mit prachtvollen Bildern und vielen zum Teil farbigen 
Tafeln als sehr gering zu bezeichnen. Die 3 ersten Bände behandeln die allgemeine 
Biologie, Band IV die Pflanzen, Band V und VI das Tier, Band VII und VIII den 
Menschen; als IX. Band schließt sich ein Wörterverzeichnis an. In der ersten Lieferung 
beschäftigt sich Ungerer (Karlsruhe) mit den Erkenntnisgrundlagen der Biologie. 
In einem sehr klaren und verständlichen Stil wird ein Überblick über die Geschichte 
der biologischen Wissenschaft gegeben. Die 2. Lieferung beginnt mit dem Band IV. 
Sie enthält eine Darstellung von Küster (Gießen) über die Zellen und die Gewebe 
des pflanzlichen Organismus. Die 3. Lieferung beginnt mit dem Band VI. Kühnelı 
(Wien) gibt eine kurze Einführung über die Prinzipien der Systematik. Es folgt eine 
Darstellung von Meixner (Graz) über die Baupläne der Tiere und ihre stammes- 
geschichtlichen Beziehungen. Die Darstellungen halien eine gule Mitte zwischen Lehr- 
und Handbuch. Die reichhaltige Bebilderung zeigt, welch großer Wert auf möglichst 
anschauliche Darstellung gelegt wird. Druck und Papier sind als durchaus ,,friedens- 
mäßig“ zu bezeichnen. So stellt das Werk in jeder Hinsicht eine besonders beachtliche 
Leistung dar. | v. V 
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Der Verlag behält sich das ausschließliche Recht der Vervielfältigung und Verbreitung der in dieser 
Zeitschrift zum Abdruck gelangenden Beiträge sowie ihre Verwendung für fremdsprachige Ausgaben vor 
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Aus dem Universitäts-Institut fiir Erbbiologie und Rassenhvgiene Frankfurt a. M. 
(Direktor: Prof. Dr. O. Frhr. von Versehuer) 


Die Fistula sacrococcygea, ein Erbmerkmal 
Von Dr. med. Hans Grebe 
Mit 2 Abbildungen 


Bei der Rückbildung der Schwanzknospe und der Obliteration des Me- 
dullarrohres im terminalen Teil kann es, wie bei der Rückbildung jedes Or- 
ganes, das in der ontogenetischen und phylogenetischen Entwicklung eine 
gewisse Höhe erreicht hat. zu bestimmten Variationen kommen. Mit einer ge- 
wissen Regelmäßigkeit sind bis zum 4. Embryonalmonat. nicht so selten noch 
heim Neugeborenen, ja sogar in seltenen Fällen beim Erwachsenen (nach 
Corning) an der Stelle, an der die Schwanzanlage ursprünglich vom Körper 
abgeht, in der sogenannten Regio coccygea. FEinsenkungen der Haut. auch 
(vsten und Fisteln nachzuweisen. Die im französischen Schrifttum als 
„vestiges coccygiens" bezeichneten Fisteln und Cysten sind mit Zylinderepithel 
ausgekleidet und offenbar aus dem als Filum terminale bezeichneten kaudalen 
Riickenmarksabschnitt entstanden. Im Gegensatz zu den bei älteren Embryonen 
und in der nachgeburtlichen Zeit seltenen Fisteln ist die unter dem Namen 
Fovea sacrococcygea bekannte Hautgrube auch bei Kindern noch häufig. 

Wir hatten Gelegenheit, im Rahmen einer Vaterschaftsbegutachtung eine 
ausgesprochene Fistula sacrococevgea bei einem Mann und drei Kindern zu 
beobachten. Anlaß zu der Begutachtung war folgender: 

In einer Ehe waren 9 bzw. 7 Jahre nach zwei unbestritten vom Ehemann abstam- 
menden Kindern neben einer Fehlgeburt im 5. Monat und einer Totgeburt in kurzer 
Reihentoige 4 Kinder geboren worden. Erst kurz vor der Geburt des I. lebenden Kin- 
des teilte die Ehefrau ihrem Mann mit, daß er nicht der Vater dieser Kinder sei. Die 
Ihe wurde geschieden und die Frau heiratete inzwischen den jetzt in der Anfechtungs- 
klage bezüglich der Ehelichkeit der 4 Kinder als Zeuge auftretenden angeblichen hio- 
logischen Vater der beklagten Kinder. 

In unserem Gutachten kamen wir nach dem Vergleich der normalen morpho- 
logischen Merkmale zu dem Ergebnis, daß die Vaterschaft des Zeugen (jetziger Ehe- 
monn der Kindesmutter) für die beiden älteren umstrittenen Kinder „wahrscheinlich”, 
tür die beiden jüngsten Kinder „sehr wahrscheinlich” sei. Die Vaterschaft des Klägers 
(früherer Ehemann der Kindesmutter) war „unwahrscheinlich”. 

Die eingehende körperliche Untersuchung ergab nun bei drei Kindern (Mädchen) 
eine deutlich ausgebildete, 1—2 em für die Sonde eingängige Fistula sacrococeygea. Bei 
dem ältesten Kind, einem Knaben, war eine solche Fistel nicht nachzuweisen. Die 
Untersuchung der Kindesmutter und des Klägers ergab keinerlei Veränderungen. Da- 
gegen wies der Zeuge eine dentlich ausgebildete, fast 2 em für die Sonde eingängige 
istel auf (Abb 1). 
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a b c d 
Abb. 1. Fistula sacrococcygea bei 3 Schwestern (a—c) und ihrem biologischen Vater (d). 


Als Erklärung der bei 3 Kindern und einem als Vater in Frage kommen- 
den Mann in gleicher Ausprägung vorhandenen Sacrococcygealfisteln kann nur 
eine gemeinsame Erbanlage angenommen werden. Ein zufälliges Zusammen- 
treffen ist bei der großen Seltenheit dieser Fehlbildung auszuschließen. 


Nach dem Gesamtbefund sahen wir deshalb die biologische Vaterschaft des Zeugen 
für die drei Mädchen „mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit“ an. Für die 
Vaterschaft zu dem Knaben, der das Merkmal nicht besaß, blieb das Urteil ,,wahr- 
scheinlich“. Im Anschluß an den von Bühler gemachten Vorschlag konnte unter Hin- 
weis auf die übrige Beweiserhebung gesagt werden: Der Zeuge ist der biologische 
Vater. Die Vaterschaft des Klägers ist offenbar unmöglich. 


Die im Anschluß an die Begutachtung durchgeführte weitere Sippen- 
erhebung ergab in der Familie des Zeugen einige Befunde. die unsere beson- 
dere Beachtung verdienen (Abb. 5). 
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Abb. 2. 


Von den 12 (Geschwistern des Zeugen starben 6 (') vor der Geburt. Nur 6 wurden 
ausgetragen. Von diesen leben jetzt außer dem Zeugen noch 2 Brüder. Der älteste 
Bruder, der nicht untersucht werden konnte, hat angeblich in zwei Ehen 6 gesunde 
Kinder gehabt. Das als 2. Kind geborene Mädchen starb mit 1'/2 Jahren nach Operation 
einer Otitis media an Bronchopneumonie (Sektionsdiagnose). Die zweite Schwester 
(3. Kind) starb mit 20 Jahren bei der Geburt ihres 1. Kindes. Über Körperverände- 
rungen war nichts zu ermitteln. Die 3. Schwester (4. Kind), die bereits mehrfach wegen 
Schizophrenie in Anstaltsbehandlung war, hat sich mit 23 Jahren ertränkt. Es folgen 
eine männliche Fehlgeburt von 5 Monaten und eine weibliche von 4 Monaten. Uber 
Mißbildungen bei diesen beiden Feten konnte nichts in Erfahrung gebracht werden. 
Nach dem als 7. Kind geborenen Zeugen hatte die Mutter eine Fehlgeburt im 3. Mo- 
nat (8). Einem mit 6 Wochen angeblich an Herzschwäche und Krämpfen gestorbenen 
Knaben (9) folgte eine Fehlgeburt im 2. Monat (10). Der als 11. Kind geborene Knabe 
ist angeblich gesund und z. Z. Soldat. Nach diesem folgten schließlich zwei weibliche 
Fehl- bzw. Frühgeburten im 5. und 6. Monat. Ob bei den nach dem Zeugen geborenen 
ausgelragenen und bei den vorzeitig abgestorbenen Kindern Mißbildungen vorlagen. 
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war der Mutter des Zeugen, die alle Entbindungen zu Hause durchmachte und nicht 
in Klinikbehandlung war, nicht bekannt. Die behandelnden Arzte sind verstorben. Wie 
in den meisten Fällen war somit auch in diesem über die Todesursachen der vorzeitig 
abgestorbenen Kinder nichts zu ermitteln. 

Von den Eltern des Zeugen, die ich untersuchen konnte, war der Vater gesund. 
Die körperliche Untersuchung der seit drei Jahren wegen schwerer Kreislaufkompen- 
sationen bettlägerigen Mutter ergab über dem Kreuzbein eine etwa fünfmarkstückgroße, 
leicht eindrückbare Hautstelle. Ein knöcherner Widerstand war in diesem Bezirk nicht 
zu tasten. Die Haut über diesem Hohlraum besaß eine, von leichter, lanugoartiger Be- 
haarung umgebene, erbsengroße warzenförmige Verdickung. Eine Photographie war 
bei dem hinfälligen Zustand der Frau und den in der Wohnung sehr schlechten Be- 
leuchtungsverhältnissen nicht möglich. Eine Röntgenuntersuchung war nie durchgeführt 
worden. Nach dem äußeren Befund besteht jedoch kein Zweifel, daß bei dieser Frau 
eine Spina bifida occulta vorliegt. Zur äußeren Erkennung einer Spina bifida occulta 
sagt P. Ernst, daß die Haare der bei dieser Mißbildung oft nachweisbaren Hyper- 
trichosis im Bezirk der Spaltbildung eine kleine Narbe oder auch einen warzigen Haut- 
knopf umstehen können. Ein solcher Hautknopf liegt offenbar bei der Mutter des 
Zeugen vor. 

Die Frage eines genetischen Zusammenhanges zwischen der Spina bifida 
occulta seiner Mutter und der Sacrococcygealfistel beim Zeugen und dreier 
seiner Kinder möchte ich bejahen. | 

Das erste wahrscheinlich vom Zeugen abstammende Kind wurde im 5. Schwanger- 
schaftsmonat ausgestoßen. Über Geschlecht und Mißbildungen ist nichts bekannt. Zwi- 
schen den beiden jüngsten mit einer Sacrococcygealfistel behafteten Mädchen wurde ein 
(nach Angabe der Mutter gesundes!) Mädchen totgeboren. Das Kind wurde seziert 
(S. 497/40 Pathologisches Institut der Universität Frankfurt a. M.). Die pathologisch- 
anatomische Diagnose lautete: Anencephalus, Akranius. Das Kind war 39 cm lang und 
1630 g schwer. Am Kopf war nur der Gesichtsschädel, das Schädeldach überhaupt 
nicht angelegt. Das Gehirn konnte nicht nachgewiesen werden. Keine Angabe über die 
Wirbelsäule. Hals-, Brust- und Bauchorgane o. p. B. Atelektase beider Lungen; Beclarıl- 
scher Knochenkern nicht angelegt. 

Es lag somit bei diesem Kind der schwerste Grad einer Störung des 
Medullarverschlusses vor. Die genetische Verwandtschaft zwischen der Spina 
bifida occulta der Großmutter und der Anencephalie bei diesem Kind wird nach 
den Befunden von Curtius u.a. kaum bestritten werden können. Kann aber 
auch die Fistula sacrococcygea mit diesen Spaltbildungen des Neuralrohres 
in Zusammenhang gebracht werden? 

Hierzu sagt Grünberg: „Soweit Fisteln primär sind, dürften sie mit 
Recht als der leichteste Grad der unvollkommenen Verschmelzung einer fetalen 
Spalte anzusehen sein.“ | 

Wie oben ausgeführt, ist die Fistula sacrococcygea eine echte Hemmungs- 
mißbildung bei der Obliteration des Medullarrohres in seinem kaudalen Teil. 
Spina bifida (aperta oder occulta) kommt durch Hemmung des Medullar- 
schlusses im Bereich der Wirbelsäule zustande und Anencephalus ist der Aus- 
druck einer schweren Verschlußstörung im kranialen Teil des Medullarrohres. 

Es ist also durchaus möglich, daß die gleiche Erbanlage in der gleichen 
Sippe einmal nur zu einer Sacrococcygealfistel, ein andermal zu Spina bifida 
occulta und schließlich zu Anencephalie und Akranie führte. Die zahlreichen 
Fehlgeburten scheinen mir in diesem Zusammenhang von besonderer Bedeu- 
tung zu sein. Jedenfalls kann auch aus diesem Sippenbefund die Wichtigkeit 
der Beachtung von Totgeburten (auch Fehlgeburten) und Frühverstorbenen 
ersehen werden. 
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Die besondere Bedeutung eines seltenen pathologischen Erbmerkmals für. 
die Vaterschaftsbegutachtung, die bereits früher betont wurde (Grebe), ge- 
winnt durch die mitgeteilte Sippe eine neue Unterlage. 

Ein Sippenbefund allein berechtigt noch nicht zu irgendwelchen Schlüssen. 
Es scheint aber auch für die Fistula sacrococcygea ein dominanter Erbgang, 
wie ihn Mengele für die Ohrfistel annahm, vorzuliegen. 
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Uber die Todesursachen bei Totgeborenen und Friihverstorbenen, 
insbesondere durch Mißbildungen 
Von Dr. Hans Grebe _ 
‘Mit 1 Abbildung | 
(Fortsetzung und Schluß) 


Die Häufigkeit der einzelnen Störungen ergibt sich aus den folgenden 
Tabellen. Kombinierte Mißbildungen werden jeweils unter ihren einzelnen Teil- 
mißbildungen aufgeführt. Bei Kombination mit atypischen Störungen. oder 
solchen der inneren Organe werden nur die Veränderungen genannt, deren 


Tabelle 8. Totgeborene 


Mit anderen MiB- 
bildungen 


Allein 


Art der Mißbildung 
‚Männlich Weiblich | Männlich | Weiblich 


Anomalien der Körperform ...... . 8 10 29 33 
Darunter: L.K.G. (doppelseitig) . . 0 1 5 0 
Mikromelie, Phokomelie. . . 0 0 1 1 
Chondrodystrophie .... . 1 2 0 0 

Klumpfuß (doppelseitig) 0 0 6 6 
Anencephalie. . ...... 4 2 2 10 

Spina bifida (aperta) 2) en 0 1 8 13 
Hydrocephalie ....... 3 3 6 1 
Mikrocephalie ....... 0 0. 1 2 
Herzmißbildungen ........4.2.. 3 2 2 2 
Hernien . ........ aange cai Er 3 5 2 . 3 
Darunter: Nabelschnur .... . ee es 1 2 1 2 
Zwerchfell . . . . . ne 2 3 0 0 

Beisie.2.. x: de ad 0 0 1 1 
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Tabelle 9. Frühverstorbene 


| mit anderen Mi8- 
Art der Mißbildung 


Allein bildungen 


Männlich | Weiblich |Männlich | Weiblich 


Anomalien der Körperform ....... 12 6 8 11 
Darunter: L.K.G. einseitig . . . . . . 0 0 4 1 
L.K.G. doppelseitig. . . . . 5 1 2 0 

Partielle Anencephalie 1 0 0 0 
Spina bifida... . 2... 2 1 0 4 
Hydrocephalie ....... 4 4 0 6 
Mikrocephalie ....... 0 0 2 0 

HerzmiBbildungen ........2.2.. 6 7 7 3 

Darunter: Septumdefekt ....... 2 5 7 3 
Stenosen der Ostien 4 2 0° 0 

Hernies e seck kG a ae e 1 3 1 3 

Darunter: Nabelschnur ........ 0 2 0 0 
Zwerchfell . . . . 2.2... 1 1 0 0 
Leiste: e or. SL ee 0 0 1 3 


Einordnung in die aufgeführten Gruppen möglich ist. Störungen leichterer Art 
wie Klumpfuß und Leistenbruch, die für sich allein, da sie nicht Todesursache 
waren, nicht berücksichtigt wurden, werden als Teilmißbildung mit aufgeführt. 

Aus der folgenden Tabelle ergeben sich die Verhältniszahlen der in den 
Tabellen 8 und 9 zusammengestellten typischen, oft erblichen Mißbildungen, 
bezogen auf die Gesamtzahl aller Totgeborenen und Frühverstorbenen sowie 


Tabelle 10. Prozentzahlen der typischen, oft erblichen 


Mißbildungen 
Totgeborene Frühverstorbene 
N | Prozent aller | Prozent aller | Prozent aller | Prozent aller 
Art der Mißbildung Todesfälle |Mißbildungen | Todesfälle |Mißbildungen 
. | Kom- . | Kom- . | Kom- . | Kom- 
Pe inert eee bint 7 niert | biniert 
Anomalien der Körper- 
{OPM © ra de) eG 2,2 7,7 22,5 | 77,5 3,7 3,9 19,6 20,7 
Darunter: 
LE Ge ho: Se 4.2 000% 0,1 | 1,6 1,25 6,25 | 1,2 1,0 6,6 5,4 
Mikromelie,. Phoko- 
melie . ...... 0 0,25 0 2,5 0 0 0 0. 
Chondrodystrophie . 0,4 0 3,75 0 0 0 0 0 
KlumpfuB ..... 0 1,5 0 15,0 0 0 0 0 
Anencephalie ... . 0,7 1,5 7,5 | 15,0 0,2 0 1,1 0 
Spina bifida. .... 0,1 2,6 1,25 | 26,25 | 0,6 0,8 3,3 4.4 
Hydrocephalie . . . 0,7 0,9 7,5 8,75 | 1,65 1,2 8,7 6,5 
Mikrocephalie . . . . 0 0,4 0 3,75 0 0,4 0 2,2 
Herzmißbildungen . . . 0,6 0,5 6,25 | 5,0 2,7 2,1 14,1 10,9 
Hernien ....... 10 | 06 |100 | 625| 0,8 | 0,8 | 4835| 4,35 
Darunter: 
Nabelschnur. . . . . 0,4 0,4 3,75 | 3,75 | 0,4 0 2,2 0 
Zwerchfell . . . . . 0,25 0 2,5 0 0,4 0 2,2 0 
Leiste ....... 0 0,25 0 2,5 0 | 08 0 4,35 
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auf die Zahl aller Fälle von Mißbildungen. Die einzelnen MiBbildungen werden 
dabei getrennt aufgeführt, je nachdem’ ob sie allein auftraten ‘cder mit anderen 
Mißbildungen kombiniert waren. Die in der Tabelle angegebenen Zahlen 
bedeutėn den Hundertsatz. 

Dadurch, daß kombinierte Mißbildungen jeweils unter den Mißbildungen, 
aus denen sie sich zusammensetzen, aufgeführt werden, erhöhen sich die Werte 
der Gruppen „kombiniert“. Wir können jedoch aus dieser Übersicht ersehen, 
wie häufig gerade die schweren Formen der uns von den Erwachsenen bekannten 
Mißbildungen bei den nicht Lebensfähigen mit anderen Defekten verbunden 
sind. Hierdurch gewinnen die erhobenen Befunde für die erbpathologische 
Forschung an Bedeutung. 

Die Zusammenstellung der im einzelnen erhobenen Befunde aller Todes- 
ursachen ergab: | 

I. Totgeborene 


Unter den Todesursachen der vor, während und kurz nach der Geburt 
Gestorbenen nehmen der Geburtsakt und die mit ihm verbundenen Einwirkungen 
auf das Kind die erste Stelle ein. 


_1. Lange, Geburtsdauer, Nabelschnurumschlingung, Einklemmung und Vorfall der 
“Nabelschnur führten zu Aspiration von Fruchtwasser, Mekonium und Blut in 
“ die Luftwege. Mehrmals wurden neben den aspirierten Massen Zeichen von Strangu- 
’. Jation, Erstickungsblutungen sowie auch Blutungen in das Gehirn und seiner Haute 
= gefunden. Die Zahl der reifen Foeten überwiegt die der unreifen bei weitem. 

2. Etwa ein Drittel aller Totgeburten wurden durch Verletzungen unter.der 
Geburt verursacht. Neben den Verletzungen und Blutungen der Falx und des 

' Tentoriums, neben Blutungen in das Gehirn selbst, die Pia (Vena terminalis) und 
in die verschiedensten Organe (Leberkapsel, Thymus, Nieren, Nebennieren, Herz, 
Pleura) werden in dieser Gruppe auch schwerste Geburtsverletzungen mit Bruch 
der Wirbelsäule und OrganzerreiBungen sowie. Perforation und Dekapitation am 
lebenden Kind zusammengefaßt. In vielen Fällen waren Zangenentbindungen bei 
pathologischen Lagen (Steiß-, Quer-, Gesichtslagen) erforderlich. Zu Zerstörung 
des Kindes mußte gegriffen werden, wenn besonders schwierige Lagen (hoher 
Schrägstand, Gesichtslage Kinn vorn, verschleppte Querlage mit: Vorfall eines 

- Gliedes) oder Lebensgefahr der Mutter vorlagen. Oft wurden Geburtsverletzungen 
bei Zwillingen gefunden. 6mal waren beide Paarlinge (3 männliche, 3 weibliche 
Paare), 9mal ein Paarling (7 männlich, 2 weiblich) betroffen. 

3. Vorzeitiger Blasensprung war mehrmals die Ursache für andere Veränderungen 
(Nabelschnurvorfall, pathologische Lage), die den Tod der Frucht .herbeiführten. 
In anderen Fällen blieb nach der spontanen Fruchtblasenentleerung die Geburt 
stehen und das Kind erstickte. 

4. Trotz Wendung oder Sektio ist einigemale als Haupttodesursache eine Placenta 
praevia anzusehen. Der Tod trat gleich häufig vor, in und nach der Geburt ein. 

5. Bei vörzeitiger Plazentarlösung zeigten die Foeten außer geringen Organ- 
blutungen keine Veränderungen. Neben ungünstigen Lagen kamen 2mal (1 männ- 
liches, 1 weibliches) Zwillingspaare zu Tode. 

6. Absperren des Nabelschnurzufuhrweges trat ein bei Riß, Knickung, mehrfacher 
Umschlingung, Torsion, echter Knotenbildung und Mißbildung. Mehrfach zwangen 
pathologische Lagen ‘(besonders verschleppte Querlage) oder bereits eingetretener 
Tod zu Zerstörung des Kindes. lmal bestand eine Aplasie der linken Nabelarterie, 
während die rechte durch Vorfall gedrosselt wurde. In einem zweiten Fall war die 
Nabelschnur mehrfach gedreht und am Nabelansatz strangförmig verschmälert. 
In einem dritten war sie doppelt angelegt und so dünn, daß sie riß. ` 

7. In einigen Fällen ist eine Störung in der Bildung des Fruchtwassersals Todesursache 
anzusprechen. Zwei mazerierte Foeten kamen bei völligem Fehlen von Fruchtwasser 
zur Welt; einmal wurde ein riesiges Hydramnion ohne sonstige Veränderung gefunden. 


8. 


9, 


10. 


11. 


12. 


13. 


14. 


15. 


Über die Todesursachen bei Totgeborenen und Frühverstorbenen 129 


Beckenveränderungen (rachitisch platt, allgemein verengt) führten durch Ver- 
letzungen bei pathologischen Lagen oder notwendigem chirurgischem Eingriff zum 
Tode. Einmal bestand Osteomalazie. 

Erkrankungen der Mutter führten in einer Reihe von Fällen den Tod der 
Frucht herbei, so Eklampsie (4 männlich, 6 weiblich), Nierenschädigung (5 männ- 
lich, 4 weiblich, darunter 1 PZ), allgemeine Toxikose (1 männlich, 1 weiblich), Mitral- 
stenose (1 männlich), Diabetes (1 weiblich), Pneumonie {1 männlich) und Uterus- 
ruptur (2 weiblich). 

Unerwartet gering war die Zahl der Totgeburten, bei denen eine Lues nach- 
gewiesen. werden konnte. Wenn man bedenkt, daß Lues allgemein als eine der 
häufigsten Ursachen für das Absterben im Mutterleib angesehen wird, müssen 
die gefundenen Zahlen (männlich 3 = 0,65%, weiblich 1 = 0,3%) überraschen. 
In vielen Fällen, in denen von den entbindenden Ärzten ein Luesverdacht aus- 
gesprochen wurde, fanden sich glatte Knorpelknochengrenzen, normale Leber und 
ein negativer Ausfall der Levaditi-Färbung. 

Bei den unter dem Begriff Mazeration zusammengefaBten, fast i immer intrauterin 
gestorbenen Foeten, konnte ein paarmal wegen allzu starker Veränderung des Leber- 
gewebes durch Fäulnis keine Spirochätenfärbung angesetzt werden. Wegen der 
immer nachzuprüfenden Knorpelknochengrenzen ist es jedoch unwahrscheinlich, 
daß mehr als höchstens vereinzelte Lueserkrankungen übersehen wurden. Die Ur- 
sachen des intrauterinen Fruchttodes müssen viel weniger bei der Syphilis als bei 
noch nicht erklärbaren endogenen Ursachen gesucht werden. Einige Hinweise 
hierauf haben sich.durch Bemerkungen überweisender Ärzte ergeben. Zweimal war 
die mazerierte Frucht, die leider nicht genau auf Organmißbildungen oder mikro- 
skopische Veränderungen untersucht werden konnte, das dritte, mehrfach das zweite 
totgeborene Kind in einer Geschwisterreihe. Einmal war eine Schwester chondro- 
dystroph. An äußeren Ursachen, die zu vorzeitigem Absterben und Mazeration 
geführt hatten, fanden sich Hydramnion, Nabelschnurkompression, ungünstige 
Lagen und Myome der Mutter. 

Hohes Alter von Erstgebärenden und fehlende Wehen führten zu Übertragung 
bis zu 1 Monat. Mehrfach mußte das tote Kind durch Eingriff entfernt werden. 
Eine Reihe von Foeten war nicht lebensfähig. Als Grenze wird eine Körper- 
länge von 35cm angenommen. Die klinischen Angaben waren oft ungenau oder 
fehlten ganz. Zweimal kamen die Föten bei einer durchgeführten Interruptio aus 
eugenischen Gründen (Schwachsinn) zur Sektion. Hydramnion, Steißlage, Ent- 
bindung auf der Straße waren andere Angaben. Viermal handelte es sich um männ- 
liche, zweimal um weibliche Zwillingspaare. 

In dieser Gruppe, werden diejenigen Totgeburten zusammengefaßt, deren Sektion 
keinerlei pathologischen Befund ergab und bei denen meist keine Klinik- 
angabe vorlag. Einmal war die WaR. bei der Mutter positiv, das Kind selbst ohne 
Befund; ein andermal fanden sich weiße Plazentarinfarkte ohne Anhalt für Lues. 
Weder unter den an Zahl überwiegenden Frühgeburten noch unter den ausgetragenen 
Früchten hat sich sonst ein Hinweis auf Lues congenita ergeben. Bei einem großen 
Teil der Frühgeburten, die zum Teil unter 40 cm Körperlänge maßen, kann all- 
gemeine Lebensschwäche als Todesursache angenommen werden. Ebenso groß 
ist allerdings die Wahrscheinlichkeit des Absterbens durch Letalfaktoren und 
andere endogene Todesursachen ohne morphologischen Nachweis. Je 3 einzelne 
männliche und weibliche Zwillinge, deren Partner leben, waren dieser Gruppe 
zuzuordnen. 

Den Mißbildungen soll in dieser Untersuchung besondere Beachtung geschenkt 
werden. Vermögen sie uns doch augenscheinlich auf makroskopisch deutliche, 
endogene Schäden hinzuweisen. Schwere, letale Mißbildungen fanden sich bei 39 
(8,4%) männlichen und 41 (11,9%) weiblichen Früchten, ferner bei 1 eingesandten 
weiblichen Anencephalus, der einer Sammlung übergeben wurde. Bei Abzug der 
unter Punkt 16 Zusammengefaßten, die nicht seziert wurden — unter denen mög- 
licherweise nicht äußerlich sichtbare Organmißbildungen verborgen blieben —, 
erhöht sich der Prozentsatz auf 9,1% männliche und 12,6% weibliche Tot- 
geburten. 
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Mißbildungen des Rumpfes waren in 6 Fällen Todesursache. Bei einer 
unreifen männlichen Frucht von 38 cm Länge lag eine Spaltbildung des Thorax 
mit Ektopie des Herzens vor. 3 unreife Foeten (1 männlich, 2 weiblich) wiesen 
über mannsfaustgroße Nabelhernien auf, die mit der Leber, dem gesamten Darm 


. und Teilen des Magens ausgefüllt waren. Aus einer großen Bauchspalte waren 


b 


c 


— 


— 


bei.2 40cm langen unreifen männlichen Früchten, der.gesamte Dünn- und 


‚Dickdarm, bei dem einen auch das Duodenum, Leber, Milz und Pankreas und 


die distale Magenhälfte herausgetreten; außerdem bestand bei diesem Aplasie 
der ganzen rechten Beckenhälfte und des rechten Beines, der Genitalien links, 
dazu Skoliose der BWS. und Klumpfuß links. 


An Mißbildungen des Kopfes wurden 5mal Gesichtsspalten und 1mal Zyklo- 
pie als Todesursache ermittelt. 

Breit klaffende, doppelseitige Lippen-Kiefer-Gaumenspalte zeigte sich bei 
4 männlichen und 1 weiblichen Frucht. Bei dem weiblichen Foet (39 cm) wurde 
keine sonstige Veränderung gefunden. Ein männliches Kind von 38 cm Länge 
wies neben Zurückbleiben der Hirnreifung eine Austrocknung beider Augen mit 
Korneatrübung und papillomatöser Hautwucherung in den Augenwinkeln auf; 
ein anderes zeigte Klumpfüße und eine Hypoplasie der linken Lunge. Beim 
dritten bestand rechts eine Sackniere (Inhalt 100 ccm Flüssigkeit), die binde- 
gewebig mit dem rechten sackartig erweiterten Ureter (40 cm) verbunden war. 
Neben Klumpfüßen war die Lippen-Kiefer-Gaumenspalte beim letzten Knaben 
von einer Phokomelie beider Arme — (rechter Unterarm verkürzt, Defekt von 
Radius und Handwurzelknochen, Hand ulnar abduziert; linker Oberarm stark 
verkürzt, hypoplastischer Humerus ohne Verbindung mit dem Schultergelenk ; 
Fehlen beider Unterarmknochen; aus zwei krallenartigen Fingern bestehende 
Hand unmittelbar am Humerus, keine Mittelhand- und Handwurzelknochen) —, 
einer Atresia ani sowie einer Spaltung des Skrotums bei deszendierten Hoden 
begleitet. 

Eine unreife hannie Frucht zeigte eine schwere Schädelveränderung 
im Sinne einer Zyklopie und Rüsselbildung (Ethmocephalie). Ferner fanden 
sich Hypoplasie der Gallenblase, Nabelbruch und beiderseits Leistenhoden. Der 
Kopf wurde nicht seziert. 


Mißbildungen der Gliedmaßen wiesen 7 Kinder auf. Unter diesen zeigten 
4 weibliche unreife Früchte multiple Systemdefekte. Beim ersten lag eine hoch- 
gradige Kyphoskoliose der gesamten Wirbelsäule mit starker Verkrümmung der 
Rippen und doppelseitigem Klumpfuß vor. Einmal erstreckten sich die Ver- 
änderungen auf eine mit starker Kopfdeformierung (Schädelknochen kaum ar.- 
gelegt) einhergehende Mikrocephalie, verbunden mit starker Verkürzung dcr 
beiden Oberschenkelknochen, Stummelbildung der Finger und Klumpstellung 
der Füße und Hände. Eine Deformierung des gesamten Skelettes (Kypho- 
skoliose mit Knickung nach vorn und Trichterbrust, schwere Verkrümmung 
aller Extremitäten) verbunden mit Spaltbildung (Brust, Bauch, Becken) fanden 
sich beim dritten von 30 cm Länge. An der Brust zeigten sich ferner Defekte 


- der linken Rippen mit Vorverlagerung der linken Lunge; am Bauch eine große 


. Spalte mit Vorverlagerung des ganzen Bauchinhaltes (ausgenommen linke Niere 


und Nebenniere), Aplasie.des Pankreas und der Gallenblase, Atresie des Ductus 
choledochus, sowie ein gemeinsames Mesenterium von Dünn- und Dickdarm. 
Im vierten Falle bestand eine sirenenartige Mißbildung mit Schwimmhaut- 
brücken zwischen dem Rumpf und den Beugeseiten der Extremitäten sowie 
zwischen den Fingern und Zehen, einer hühnereigroßen Cyste am Hinterkopf 
und sehr kurzen Extremitäten, die in Tierpfotenstellung angetroffen wurden. 
Die inneren Organe waren wegen starker Mazeration nicht zu beurteilen. 
Unter den Mißbildungen der Gliedmaßen seien 3 Fälle (1 männlich, 2 weib- 
lich) von klassischer Chondrodystrophie gesondert betrachtet. Histologisch 
waren der männliche Foetus (42 cm) der hyperplastischen, die beiden weiblichen 


- (41cm und 33cm) der hypoplastischen Form Kaufmanns zuzuordnen. Da 


bei der -Chondrodystrophie durch eine Störung der enchondralen Verknöcherung 
die Knochenkerne nicht angelegt sind, kann dieses wichtigste anatomische 
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` Zeichen für die Feststellung der Reife nicht verwertet werden. Bei dem männ- 


~~ 


= lichen Chondrodystrophen war das Fruchtwasser vermehrt, bei einem weiblichen 


der Dickdarm sehr weit (Megakolon). Begleitmi8bildungen fehlten. In einer noch 
nicht veröffentlichten Untersuchung über Chondrodystrophie und verwandte 
Mißbildungen konnten in zahlreichen Sippen erwachsener Chondrodystropher 
gehäuft Totgeburten ermittelt werden. Fast immer fehlte eine ärztliche Angabe 
über möglicherweise vorliegende chondrodystrophe Veränderungen. Die Sippen- 
erhebungen bei den vorliegenden 3 Totgeburten ergaben in 2 Fällen tot- 
geborene Geschwister, von denen eins seziert wurde. Makroskopische, chondro- 
dystrophe Veränderungen fanden sich nicht; eine mikroskopische Untersuchung 
wurde nicht durchgeführt. 

An dieser Stelle sei auf die Wichtigkeit einer genauen ärztlichen Unter- 
suchung jeder Totgeburt zur Beurteilung möglicherweise vorliegender Miß- 
bildungen besonders hingewiesen. 


Unter den Mißbildungen des Nervensystems werden 25 Spaltbildungen 
des Schädels und der Wirbelsäule sowie 12 Fälle von Hydrocephalus als Haupt- 
todesursache zusammengefaßt. Unter diesen führten Spaltbildungen des Schädels 
und der Wirbelsäule, die als häufigste aller Todesursachen gefunden wurden, 
in nahezu einem Drittel aller Fälle zum Tode. 

Anencephalus allein und mit anderen schweren, Defekten und Miß- 
bildungen verbunden, war 19mal Todesursache. Ein Fall, der ohne: nähere 
Angaben einer Sammlung übergeben wurde, ist nicht zu beurteilen. Unter den 
anderen bestand bei 3 reifen männlichen und je 1 unreifen männlichen und weib- 
lichen Foeten der Anencephalus allein. 13mal wurden noch weitere Entwicklungs- 
störungen gefunden. Hierbei war nur in 1 Fall der Wirbelkanal intakt. Es handelt 
sich um ein reifes Mädchen (50 cm) mit doppelseitiger Hydronephrose, mem- 
branösem Ureterenverschluß über der Blasenmündung und Nebennierenhypo- 
plasie. 2 männliche und 9 weibliche unreife Foeten wiesen als zweites Zeichen 
schwerer Hemmungsmißbildung Defekte der Wirbelsäule auf. Die einzelnen 
Befunde waren: 


. Männlich (30 cm) Spina bifida der LWS., Fehlen des Rückenmarkes. 

. Das gleiche bei einem weiblichen Foet von 38 cm. 

. Weiblich (36 cm) breiter Spalt der LWS., Hypoplasie der Nebennieren. 

.. Weiblich (36 cm) WS. ab Th. 12 vollständig gespalten. 

. Weiblich (33 cm) kurzer dicker Hals, Augen stark vorstehend, von Haut 
und Muskeln bedeckter Spalt des Kreuzbeins, große Cyste der rechten 
Thoraxhälfte (fragliche Nebenlunge). 

6. Weiblich unreif, Spina bifida aperta mit Meningocele vom 9. Brust- bis 

3. Lendenwirbel, Spina bifida occulta ab 3. Lendenwirbel, Vagina subsepta. 

7. Weiblich (26cm) Spina bifida der Halswirbelsäule mit preningomyclocele: 

groBer Nabelschnurbruch. 

8. Weiblich (43 cm) Hypoplasie des Rückenmarkes (schmierige Masse) mediane 
-  Gaumenspalte, Hypoplasie der Nebennieren. 

9. Männlich (30 cm) kein Hals, breiter Spalt der gesamten Wirbelsäule, Fehlen 
der letzten Kolondrehung (180°), Appendix links. 

10. Weiblich, Hirn stumpf mit Pia und angedeuteten Hemisphären ohne Win- 
dungen und Furchen, Oberkiefer links gespalten, linke Oberlippe in Form 
einer Hasenscharte nach oben gezogen, Hautstrang von der linken Wange 
zum Hinterhauptsrest. 

11. Weiblich (35 cm) breiter Spalt der gesamten WS., Rückenmark nicht an- 

gelegt, Aplasie beider Schulterblätter, des Schlüsselbeins und des Sternums, 

schwere Herzmißbildung (Cor unatrium, biventriculare), Fehlen des rechten 

Vorhofes, blinder linker Ventrikel, weiter Ductus Botalli, verengter Arcus 

aortae, Zwerchfellhernie links (Inhalt: Magen ges. Dünndarm, Kolon- 

deszendenz, Milz) und Nabelschnurhernie (Inhalt: Leber). Bei dem letzten 

Knaben (31 cm unreif) fand sich neben dem Fehlen des Kopfes eine Hypo- 

plasie der linken Körperhälfte (starke Asymmetrie): linker Arm kürzer 

und dünner als der rechte, Kontrakturstellung im linken Schulter- und 
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Ellenbogengelenk, bei stark verkürztem linkem Bein, Klumpfußbildung, 
Aplasie des linken Schulterblattes, unvollständig gebildete Rippen links; 
außerdem bestand ein Cor biloculare (totaler Septumdefekt) mit einem 
breiten Gefäßband, aus dem sich Aorta, Pulmonalis und die Koronargefäße 
entwickeln, Fehlen des Bronchus und der Arterie der linken Lunge, rechts 
nur ein Lungenlappen, Hufeisenniere. 


In 7 weiteren Fällen, meist mit schweren Allgemeinmißbildungen, ist 


Rhachischisis (Spina bifida) als schwerste Störung anzusehen. Nur einmal 
(weiblich, 42 cm) bestand eine Spina bifida der LWS. mit Meningomyelocele 


allein. Einmal (männlich, 43cm) fand sich außer einer mannesfaustgroßen 
Meningocele am Übergang von der Halswirbelsäule zur Hinterhauptsschuppe, 
völlige Agyrie des Gehirns, Mikrophthalmus rechts mit Cysten an beiden Augen- 
winkeln und Ureterenstenose am Blasenostium. Ein reifer weiblicher Foet 
(43 cm) wies eine Cranio-Rhachischisis mit Fehlen des Stirn- und Hinterhaupt- 
beins (Encephalmyelie über dem Hinterhaupt) sowie der Bögen des 1. bis 
6. Halswirbels auf. Bei einer Kyphose der aus 8 Wirbeln bestehenden HWS. 
war der 3. Halswirbel doppelt so groß wie die übrigen. Die Nebennieren waren 
überhaupt nicht angelegt. Eine weibliche Frucht (reif) zeigte neben einer breiten 
Spalte der WS. vom 1. Lendenwirbel ab Turmschädelbildung mit Mikrogyrie 
und Verwachsung des Gehirns mit dem Schädeldach, ferner Schrägstellung der 
verkleinerten Augen und doppelseitigen Klumpfuß bei Versteifung der Knie- 
gelenke. In 2 Fällen war Rhachischisis mit Herzmißbildung verbunden. Ein 
unreifer Knabe (44cm) hatte neben einer Spina bifida (mit Meningocele) des 
Kreuzbeins einen Septumdefekt der ganzen Pars membranacea, außerdem 
Klumpfüße; ein unreifes Mädchen wies außer breiter Rhachischisis vom 1. Hals- 
bis zum 5. Lendenwirbel einen totalen Septumdefekt (Cor bilculare) auf, der 
mit hochgradiger Pulmonalstenose einherging. Neben Klumpfüßen und ab- 
normer Leberlappung wurde ferner eine Aplasie des mittleren Ösophagus mit 
blinder Endigung des oberen Abschnittes und Einmündung des unteren Teiles 
in die Trachea gefunden. Ein unreifer weiblicher Foet ließ neben einer Gabelung 
des Wirbelkanals und des Rückenmarkes im Bereich der Lendenwirbelsäule 
schwere Hemmungsmißbildungen erkennen wie Ektopie der Blase bei völlig 
atypischer, rechtsseitiger Lage, Hypoplasie und atypische Lage der Vagina 
und des Uterus an der linken distalen Rumpfseite, Uterus bicornis, Mündung 
des linken Ureters in die hypoplastische Vagina, des rechten in die ektopierte 
Blase, Atresie der Urethra, doppelseitige hochgradige Hydronephrose mit 
völligem Parenchymschwund rechts, Aplasie des Colon ascendens, transversum 
und descendens sowie des großen Netzes, Leistenbruch links mit vorgefallenen 
Dünndarmschlingen und Fistelbildung nach außen; rudimentärer Anus an der 
rechten distalen Rumpfseite mit blind im Bruchsack endendem rudimentärem, 
fraglichem Rektum; starke Hypoplasie beider Schambeine; Fehlen des Kreuz- 
und Steißbeins; Hypoplasie der linken Hüftgelenkspfanne; geringer Hydro- 
cephalus internus; leichte Hypoplasie des rechten Unterkieferknochens; abnorme 
Fuß- und Handstellungen (Klumpform). | 

12mal wurde Hydrocephalus als Hauptdiagnose angesehen (9 männlich, 
3 weiblich, darunter je 1 unreif). Einmal war das Kind mazeriert, 3mal wurde 
der Kopf zur Extraktion beim lebenden Kind perforiert. Ein reifes Mädchen 


mit einem großen Hydrocephalus externus bei SteiBlage erstickte, ehe der Kopf 


entwickelt werden konnte. Bei einem ausgetragenen Knaben (57 cm) führte 
ein Hydrocephalus in- und externus bei einem Kopfumfang von 45 cm und einem 
Flüssigkeitsinhalt von 1000 ccm zu Uterusruptur. 4 reife und 2 unreife Knaben 
(41 und 43 cm) wiesen neben dem Hydrocephalus noch andere Mißbildungen 
auf. Bei dem ersten unreifen Kind fanden sich außer einem Hydrocephalus in- 
und externus, Klumpfuß rechts und eine Nasenmißbildung (sehr flach, median 
eingesunken, 2 fibröse Knoten). Die Mißbildungen des zweiten bestanden neben 
einem Hydrocephalus internus in doppelseitiger Lippen-Kiefer-Gaumenspalte, 
beiderseits Klumpfüßen, Mißbildung des linken Kniegelenks (kein näherer 
Befund), beiderseits Cystenniere und Cystenbildung der Harnblasenwand. Die 


e 


f 


8 


Über die Todesursachen bei Totgeborenen und Frühverstorbenen 133 


..4 ausgetragenen männlichen Früchte wiesen alle neben einem Hydrocephalus 


internus eine Spina bifida aperta auf. Beim ersten (51 cm) bestand ein fünf- 
markstückgroßer Hautdefekt über der LWS. mit Meningomyelocele; der zweite 


- (48cm), der einige Minuten lebte, besaß neben einer mit Meningomyelocele 
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der unteren LWS. einhergehenden Spina bifida doppelseitigen Klumpfuß; beim 
dritten, der 6 Stunden lebte, fand sich außer den gleichen Veränderungen noch 
eine Hufeisenniere mit einem Ureter; der vierte zeigte nicht nur eine durch 
Hydromeningocele gekennzeichnete Spaltbildung der LWS., sondern auch ein 
breit offenes Kreuzbein, eine vollständige Aplasie der 3. und 4. Rippe rechts 
und eine Hydrocele rechts. 


An MiBbildungen:des Herzens: wurde 5mal bei unreifen Früchten von 


35—45 cm Länge (3.männlich, 2 weiblich) Totaldefekt des Ventrikelseptums 
gefunden. Einmal fehlte auch das Vorhofseptum, einmal hatte die linke Lunge 
einen überzähligen Lappen. Die mit anderen schweren Mißbildungen verbundenen 
angeborenen Herzfehler werden bei diesen jeweils mitaufgeführt. 
Mißbildungen des Zwerchfells führten 5mal zum Tode. Bei einem unreifen 
Knaben fand sich ein großer Spalt der rechten Kuppe; 2 reife Mädchen und 
1 Knabe wiesen einen Spalt der linken Kuppe auf, jeweils mit starker Ver- 
drängung der mediastinalen Organe nach der anderen Seite und Hypoplasie des 
gleichseitigen Lungenflügels. 1 reifes Mädchen bot das Bild: einer völligen 
Aplasie der ganzen linken Zwerchfellhälfte bei stärkster Atrophie der linken 
Lungenseite und Verdrängung des Herzens und Mediastinums nach rechts. 
Tödliche Mißbildungen der Harnorgane betrafen vorwiegend: die Nieren, 
die in 6 Fällen entweder gar nicht angelegt oder durch Cystenbildung in ihrem 
Organgewebe vernichtet waren. Bei einer unreifen weiblichen Frucht (44 cm) 
waren weder Nieren noch Ureteren noch die Harnblase angelegt. Ein reifer 
Knabe ließ außer den Nieren auch die Nierenarterie vermissen. Die Harnblase 
war hypoplastisch, der rechte Hoden nicht deszendiert, beiderseits bestand 
Klumpfuß. Einseitige Nierenaplasie mit rudimentärer Arterie und fehlender 
Vene. bei Cystenbildung der anderen zeigte ein reifes Mädchen, das außerdem 
Mißbildungen der Genitalorgane (Uterus duplex bicornis, Atresie des linken 
Hornes, Vagina subsepta) erkennen ließ. Von zwei unreifen männlichen Foeten 
(38 und 44cm) wies einer bei völliger Aplasie der rechten Niere links eine 
Cystenniere, bei der mikroskopisch kein Nierengewebe nachweisbar war, sowie 
einen völligen Verschluß des Ureters auf; beim zweiten waren rechts hypo- 
plastische Nierenknospen (mit Vornierengewebe) und links eine hochgradige 
Cystenniere ohne Parenchym angelegt. Ein reifes männliches Kind besaß rechts 
eine Cystenniere und links an Stelle der Niere einen großen mit Vornieren- 
gewebe ausgekleideten Cystensack, vor dem der linke Ureter blind endete. 

Als Anhang zu diesem Abschnitt seien einige als Zufallsbefund bei der 
Sektion sonst Gesunder gefundene leichtere Mißbildungen aufgeführt. Bei einem 
Knaben, dessen Schädel perforiert war, erbrachte die Sektion eine doppelseitige 
Hydronephrose mit starker Dilatation und Abknickung der Ureteren; bei einem 
zweiten war nur links eine hochgradige Hydronephrose ausgebildet. Zweimal 
wurden Hufeisennieren, dreimal Verdopplung der Ureteren, darunter einmal bei 
einseitiger Atresie des Nierenbeckens gefunden. Diese Veränderungen waren 
nicht Todesursache, hälten es aber im späteren Leben werden können. 
Mißbildungen des Magen-Darmkanals und der Verdauungsdrüsen 
betragen in 4 Fällen Atresien des Magen-Darmtraktes (Ösophagus, Ileum, 
Rektum) einmal eine fragliche Atresie bzw. Stenose an der Ileozökalklappe und 
einmal Aplasie der extrahepatischen Gallenwege. 

Bei einem einige Stunden am Leben gebliebenen, reifen Knaben war der 
Ösophagus in Höhe der Tracheabifurkation vollkommen verschlossen. Der orale 
Teil war dilatiert, der aborale breit mit der Trachea, die mit Schleim ausgefüllt 
war, verbunden. Ein unreifes Mädchen (40cm) starb nach einer Lebensdauer 
von 10 Stunden. Außer einer Atresie des Ösophagus im unteren Drittel ergab 


die Sektion Cystenniere rechts mit Atresie des Nierenbeckens, völlig geteilten 


Uterus bicornis und Atresie der Vagina. Ein zweitgeborenes Zwillingskind 
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(weiblich), über dessen Lebensdauer nichts bekannt war, besaß eine Atresie 
des Ileums 2 cm oberhalb der Klappe mit hochgradiger Erweiterung des ganzen 
Dünndarms, ferner totale Verdoppelung der Ureteren, Hydronephrose links, Er- 
weiterung der doppelten Nierenbecken rechts sowie multiple marklose versprengte 
Nebennierenkeime. Atresia ani et recti fand sich bei einem reifen Knaben, der 
1/, Stunde gelebt hatte. Der Dickdarm war stärkst hypertrophiert und dilatiert, 
desgleichen die Harnblase. Bei einer weiblichen Frühgeburt, die bald nach der 
Geburt starb und die hier mit aufgeführt werden soll, war es ohne äußere Ursache 
zu einem Kotaustritt aus dem Darm kurz oberhalb der Bauhinschen Klappe 
gekommen. Wenn auch ein sicherer Anhalt für eine Mißbildung nicht vorlag, so 
ist doch bei der Darmerweiterung oberhalb der Perforationsstelle ein Verschluß 
bzw. eine Stenosierung, die zu Kotstauung und Darmriß führte, wahrscheinlich. 

Ein reifes Mädchen mit Aplasie der extrahepatischen Gallenwege besaß 
außerdem eine dystopische Kuchenniere. 

An dieser Stelle verdient Erwähnung, daß sechsmal große Meckelsche 

Divertikel des Dünndarms gefunden wurden (4 männlich, 2 weiblich). Es bestand 
außerdem einmal ein rechtsseitiger Klumpfuß, ein andermal ein kleiner Defekt 
des Herzseptums. 
Bei einem ausgetragenen und einem vorzeitig geborenen Mädchen bestand 
Hydrops congenitus des gesamten Unterhautzellgewebes und der großen 
Körperhöhlen mit Vergrößerung von Milz und Leber, einmal mit purpura- 
ähnlichen Blutungen in die Haut, die Serose und die inneren Organe. In einem 
Fall bestand ein Hydramnion, im anderen wog die Plazenta 1140 g. Wenn auch 
über das Krankheitsbild und die Ursache dieser Störung wenig bekannt ist, 
so ist doch eine Einordnung dieser zweifellos auf endogener Minderwertigkeit 
beruhenden Veränderung in die Mißbildungen angezeigt. 
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II. Frühverstorbene 


Auch unter den Frühverstorbenen hat oft eine durch die Geburt ein- 
getretene Schädigung noch nachträglich den Tod des Kindes herbeigeführt. 


_ 1. An den Folgen einer Aspiration von Schleim, Mekonium und Blut gingen 12 Kinder 
(8 männlich, 4 weiblich) darunter 6 Frühgeburten, unter denen 2 wiederum Zwillinge, 
waren, zugrunde. Bei 3 der Frühgeburten entwickelte sich eine Aspirationsbroncho- 
pneumonie, bei den übrigen führte schwere Asphyxie den Tod herbei. 

2. Nach Geburtsverletzungen starben noch ein Fünftel aller Frühverstorbenen 
(darunter zwei Drittel Frühgeburten). Die Sektionsbefunde verteilen sich auf Falx- 
und Tentoriumrisse, Falx- und Tentoriumblutungen, Hirnblutung (Vena terminalis), 
Organblutung (Leber, Thymus, Herz, Pleura) und Zerstörung innerer Organe. Zwei- 
mal war es bei Placenta praevia, einmal bei Steißlage, einmal bei Hydrocephalus 
zu Hirn- und Organblutungen gekommen. Einmal hatte sich nach einem großen 
Falxriß eine Meningitis entwickelt. Viermal waren unreife, nachgeborene Zwillings- 
paarlinge (1 männlich, 3 weiblich) betroffen. 

3. Bei der großen Gefahr, die Infekte für Neugeborene, namentlich Frihgeburten 
bedeuten, nimmt es nicht wunder, wenn Krankheiten — fast ausschließlich In- 
fekte und Ernährungsstörungen — nahezu die Hälfte aller Todesursachen aus- 
machen. Die besondere Gefährdung der Frühgeburten kommt in ihrem Verhältnis zu 
den als reif und ausgetragen erkennbaren Kindern zum Ausdruck (etwa 7:1). Oft waren 
mehrere Organkrankheiten miteinander verknüpft. Die Einordnung erfolgt jeweils 
unter der als wichtigste Ursache für den vorzeitigen Tod anzusehenden Erkrankung. 


a) Unter den Krankheiten des Darmes ist zweifellos die Dyspepsie mit ihren 
Folgezuständen Intoxikation und Atrophie und Begleiterkrankungen wie Rachitis, 
Otitis media und Bronchopneumonie die wichtigste. In 2 Fällen kam es durch 
Kotstauung zu Darmperforation. Die Darmstenosen werden in der Gruppe der 
Mißbildungen mit aufgeführt. Wenn etwas über die Reife bei der Geburt zu 
erfahren war, handelte es sich vorwiegend um Frühgeburten. Als Zwilling wurden 
2 Kinder ermittelt. 
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b) Da jeder banale Infekt zu Bronchopneumonie — das gilt besonders für Früh- 
geburten — führen kann, nimmt diese Erkrankung unter den Todesursachen 
von seiten der Lunge weitaus die erste Stelle ein. Wie bei der Dyspepsie ist 
Einhergehen mit anderen, oft den ersten Krankheiten, wie z. B. Keuchhusten 
häufig. Zweimal fanden sich angeborene Bronchiektasien, zweimal Lungen- 
emphysem, darunter einmal mit Spontanpneumothorax. Ein weiblicher und 
5 männliche, unreif geborene Zwillinge starben an Bronchopneumonie. 

c) Bereits mit 4 und 5 Monaten gingen einige Kinder an Tuberkulose zugrunde. 
Bis auf einen Fall mit primärer Darmtuberkulose fand sich jeweils ein Primär- 
komplex der Hilusdrüsen mit miliarer Aussaat. Ob es sich um vorzeitig geborene 
oder reife Kinder handelte, konnte nicht ermittelt werden. 

d) Eine Reihe von Kindern starb entweder an schwerer eitriger Otitis media 
allein oder an Folgekrankheiten der benachbarten Hirnabschnitte. An Beikrank- 
heiten bestanden Keuchhusten und Pneumonie. 

e) Meningitis entstand nach Infekten wie Otitis media oder auch im Anschluß 

an Gehirnblutungen bei der Geburt. Einmal war ein männlicher Zwilling befallen. 

Sepsisund Pyämie entstand nach Nabelinfektion, Furunkulose und Peritonitis. 

Mehrfach wurden Lungen- oder Nierenabszesse und meningitische Veränderungen 

gefunden, so auch bei einem unreifen männlichen Zwillingspaarling. 

g) Diphtherie führte einigemale durch schwere Kehlkopf- und Luftröhrenverände- 

. rungen zum Tode. 

h) Bei einigen Kindern ergab die Sektion Stauungsorgane, die für einen akuten 
Herztod sprechen. Wenn auch klinische Angaben fehlten, so kann doch an- 
genommen werden, daß auch hierunter Diphtheriefälle waren 


. Überwiegend bei Frühgeburten konnte in einer Reihe von Fällen kein Befund 
für die Todesursache erhoben werden. Zum Teil handelt es sich dabei um Früh- 
geburten unter 40 cm Länge, die 1 oder 2 Tage nach der Geburt starben. Drei einzelne 
Zwillinge und ein unreifes Paar waren hierunter, wenn nicht allgemeine Lebens- 
schwäche mögen akute Infekte ohne anatomische Veränderung den Tod herbeigeführt 
haben. 

. Als nicht lebensfähig sind eine Reihe von Frühgeburten anzusehen, deren Vor- 
aussetzungen für den Lebensweg noch geringer waren als bei den Obengenannten. 
‘Diese Foeten unter 35 cm Länge lebten zum Teil einige Tage lang unter klinischer 
Beobachtung und Pflege. 

. Der Prozentsatz der MiBbildungen ist bei den Frühverstorbenen höher als bei 
den Totgeborenen. Viele angeborene schwere Mißbildungen wie Hydrocephalus, 
schwere Lippen-Kiefer-Gaumenspalte, angeborene Herzfehler, Atresien, Darm- 
stenosen, Hydronephrose führen häufig erst durch Folgekrankheiten oder Infektion 
zum Tode. Bei anderen mag eine geringe Lebensfähigkeit bestehen. Neben an- 
geborenen, echten Entwicklungsstörungen werden unter den Mißbildungen auch 
einige zweifellos auf angeborener, konstitutioneller Minderwertigkeit beruhende Er- 
krankungen wie Pylorospasmus, Mongolismus, kongenitale Blutbildungsstörung, 
Dermatitis exfoliativa (Ritter) und mit Mißbildungen verbundenes Sklerödem auf- 
geführt. Unter Einrechnung dieser Erkrankungen ergaben sich 61 (20,1%) männ- 
liche und 31 (17%) weibliche Kinder, die an angeborenen Mißbildungen oder deren 
Folgen starben. Bei Ausschluß der nicht Sezierten, die anderen Instituten und 
Sammlungen übergeben wurden, waren 20,6% der männlichen und 17,1% der 
weiblichen Kinder mißbildet. 


a) An Mißbildungen des Rumpfes gingen insgesamt 5 Kinder (2 Knaben, 
3 Mädchen) zugrunde. Darunter starb 1 Knabe nach 7 Tagen an Ektopia cordis 
mit Aplasie des Sternums und der knorpeligen Rippenenden. Unter 3 an Nabel- 
schnurbrüchen gestorbenen Kindern besaß ein frühgeborenes, nach 2 Tagen 
gestorbenes Mädchen einen großen Nabelbruch, der von der Leber, der Gallen- 
blase, dem gesamten Dünndarm und einem Teil des Magens ausgefüllt wurde. 
Bei einem 3 Tage alten, frühgeborenen Mädchen riß bei dem Versuch der Re- 
position eines riesigen Nabelbruches die Leber und der Tod trat trotz Operations- 
versuchs schnell ein. Bereits 1 Tag nach der Geburt starb ein Mädchen mit einem 
großen Bauchbruch (Inhalt: Leber, Gallenblase, Darm bis zum Sigmoid) und 


f 


— 


136 


b 


(6 


d 


~~ 


— 


~~ 


Hans Grebe 


einem Defekt des Septum membranaceum der Herzkammer. Bei einem 5 Monate 
alten Knaben war die Todesursache eine Bauch-Blasenspalte héchsten Grades 
mit Spaltbecken und schwerer Epispadie. Beiderseits offener Leistenkanal — 
links (!) mit vorliegendem Zoekum, Appendix und Colon ascendens sowie ver- 
wachsenem Hoden —, Atresia ani mit kleiner perinealer Fistel, ein schmaler 
Kanal zwischen Rektum und Harnblase, Aplasie der rechten Niere, ihres Beckens, 
Ureters und ihrer Gefäße, schließlich Fehlen der Prostata und der Samenblase 
vervollständigen das Bild einer ganz schweren Hemmungsmißbildung. 


Unter den Mißbildungen des Kopfes wurde bei 11 Knaben und 2 Mädchen 
der Tod durch schwere Lippen-Kiefer-Gaumenspalten und deren Folgekrank- 
heiten herbeigeführt. L.K.G. ohne andere Organmißbildungen fand sich links 
einmal (mit Gesichtsspalte), rechts zweimal (darunter einmal mit Gesichtsspalte), 
doppelt sechsmal. In den meisten Fällen war der Tod nach versuchter Operation 
eingetreten. Bei 2 Knaben war rechtsseitige L.K.G. mit Defekt des Herzseptums 
verbunden; der Defekt erstreckte sich einmal auf die Pars membranacea des 
Kammerseptums, das andere Mal auf das gesamte Septum (Vorhof und Kammer). 
Bei den beiden letzten Knaben hat die Entwicklungsstörung neben doppelseitiger 
Lippen-Kiefer-Gaumenspalte das Gehirn ergriffen. Während beim einen außer 
einer Atrophie der Stirnwindungen noch eine Mißbildung des Chiasma opticum 
vorlag, fehlten beim andern bei gleichzeitig bestehender Mikrozephalie die Vorder- 
hörner der Seitenventrikel; daneben war der Balken wie ein Gyrus geformt. 


Unter die Mißbildungen der Gliedmaßen kann ein frühgeborenes Mädchen 
mit Sklerödem und Mißbildungen wie Beinverkürzung, Kniegelenkskontrakturen 
und Hackenfuß beiderseits, das 14 Tage alt wurde, eingeordnet werden. Ductus 
Botalli und Foramen ovale waren weit offen. Klinische Angaben fehlen. 

An Mißbildungen des Nervensystems wurden in 2 Fällen schwere MiB- 
bildungen im Bereich des Schädels, in 7 Fällen Rhachischisis und 8mal Hydro- 
cephalus gefunden. 

Ein Knabe mit schwerer Schädelmißbildung (partielle Anencephalie) lebte 
nur 1 Tag. Die Großhirnhemisphären, das Diencephalon und die Pyramiden des 
Nervus olfactorius fehlten ; weitere Symptome waren Kranioschisis mit Encephalo- 
cele in der Mittellinie über der Glabella, Trigonocephalie, vorzeitiger Fontanellen- 
schluß, Aplasie von Falx, Tentorium und Dura bei verdickten Schädelknochen, 
außerdem verkleinerte Nebennieren. Ein anderer Knabe wies neben einer Miß- 
bildung des Chiasma opticum Aplasie des rechten Nervus opticus und rechts- 
seitigem Anophthalmus bei linksseitigem Exophthalmus, beiderseits Leistenhernien 
und links einen Leistenhoden auf. Er war unreif geboren und lebte 2 Monate. 

Bei 2 Knaben und 5 Mädchen wurde der Tod auf Spaltbildungen der Wirbel- 
säule zurückgeführt. Bei einem 9 Tage alt gewordenen Knaben, dessen Ureteren 
und Nierenbecken stark erweitert waren, fand sich Spina bifida mit Meningo- 
myelocele im Bereich des Kreuzbeins. Ein Mädchen, das nach 13 Tagen starb, 
und ein Knabe, der 6 Wochen alt wurde, hatten eine mit Meningomyelocele 
einhergehende Spina bifida der Lendenwirbelsäule. Spina bifida zusammen mit 
Hydrocephalus wurde viermal gefunden. 2 Mädchen, die 13 Tage bzw. 7 Wochen 
lebten, besaßen neben großem Hydrocephalus eine mit Meningomyelocele ein- 
hergehende Spina bifida aperta der Lendenwirbelsäule, ein drittes (16 Tage alt) 
Hydrocephalus bei einer Spina bifida occulta vom 12. Brust- bis 1. Kreuzbein- 
wirbel. Ein 3 Tage alt gewordenes frühgeborenes Mädchen zeigte neben fehlender 
Verknöcherung der Schläfenbeinschuppe beiderseits und Wasserkopf eine mit 
Meningomyelocele verknüpfte Spina bifida der mittleren Brustwirbelsäule und 
eine Spalte der Lendenwirbelsäule (mit Meningocele). Ferner lagen doppelseitiger 
Klumpfuß, Mißbildung der Hifl- und Kniegelenke, Cor triloculare, Transposition 
der großen Herzgelfäße, zweizipflige Pulmonalklappe, Fehlen der linken Nabel- 
arterie und Cystenniere rechts mit Erweiterung des Nierenbeckens und des 
Ureters vor. 

Der Tod von 8 Kindern wurde auf Hydrocephalus zurückgeführt. Bei 
2 Knaben und 2 Mädchen bestand hochgradiger Hydrocephalus internus mit 
Erweiterung der Seitenventrikel und Flüssigkeitsinhalt bis zu 2000 ccm. Ein 
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lebensschwaches, frühgeborenes Mädchen (37 cm) starb nach 2 Tagen an großem 
Hydrocephalus externus. Ein Knabe lebte mit einem hochgradigen Hydrocephalus 
in- und externus 2 Monate lang. Bei einem reifen Knaben, der 6 Tage lebte, 
bestand neben einem hochgradigen Hydrocephalus internus mit Verdünnung der 
Wand bis auf eine dünne Haut, eine Phimose höchsten Grades, die zu Cysto- 
Uretero-Pyelonephritis geführt hatte. Die Sektion eines 1!/, Monate alten Mädchens 
mit hochgradigem Hydrocephalus internus (550 ccm) ergab ein apfelgroßes Me- 
dullarblastom im Bereich des Tentoriums, des Kleinhirns, des rechten Schläfen- 


lappens und des Okzipitallappens. Ob der Hydrocephalus als Folge der Geschwulst, 


oder ob die Geschwulst auf dem Boden einer Zellveränderung entstand, die auch 
den Hydrocephalus herbeiführte, konnte nicht geklärt werden. 


Überraschend hoch war die Zahl der Todesfälle an Mißbildungen des Herein 
(20) durch Stauung bei Septumdefekt, Atresie oder Stenose der groBen Arterien 
sowie bei Transposition der großen Gefäße. Septumdefekt allein wurde siebenmal 
(2 männlich, 5 weiblich) gefunden. Bei 1 Knaben und 3 Mädchen war lediglich 
die Pars membranacea des Ventrikelseptums defekt. Außer völligem Fehlen des 
Kammerseptums waren die Mitral- und Tricuspidalklappen eines Mädchens zu 
2 Zipfeln verwachsen. Bei einem reifen Knaben, der 2 Tage alt wurde und einem 
Mädchen, das 5 Tage lebte, waren weder das Kammer- noch das Vorhofseptum 
angelegt. Ein unreifer Knabe, der nach 8 Tagen an Bronchopneumonie starb 
und dessen Septum einen kleinen Defekt aufwies, wird nicht mitgewertet. In 
5 Fällen (3 männlich, 2 weiblich) war Septumdefekt mit anderen, nicht lebens- 
bedrohlichen Mißbildungen verbunden. Ein Mädchen wurde trotz Vorhofs- 
Kammerseptumdefektes und eines leichten Hydrocephalus..5 Monate alt. Ein 
Knabe mit Kammerseptumdefekt, Leistenhoden rechts und fehlender Ver- 
wachsung des Dünn- und Dickdarmes rechts starb nach 4 Tagen. Die übrigen 3 
(2 männlich, 1 weiblich) boten bei jeweils voneinander getrennten Vorhofs- und 
Kammerdefekten den Allgemeinhabitus der mongoloiden Idiotie. Ein Knabe, 
der außerdem einen doppelseitigen Leistenbruch hatte, starb mit 2!/, Monaten, 
der andere wurde 5 Monate alt; das gleiche Alter erreichte das Mädchen, bei dem 
die Vorhofkammerklappen miteinander verwachsen waren und bei dem sich eine 
cystische Mißbildung am Ösophagus fand. Während nur einmal bei einem Knaben 
mit myxomatöser Verdickung der Pulmonalklappen und einem kleinen Septum- 
defekt die Lungenarterie ihre Aufgabe nicht erfüllen konnte, war fünfmal (3 männ- 
lich, 2 weiblich) die Aorta hochgradig verengt oder ganz verschlossen. 6. Wochen 
lebte ein Knabe mit hochgradiger Aortenstenose und Verwachsung der Aorten- 
klappen; ein Mädchen mit der gleichen Veränderung und Hypoplasie des ganzen 
Aortenbogens erreichte ein Alter von 26 Tagen. Ein Mädchen mit Atresie der 
Aorta kurz nach der Abgangsstelle, bei dem sowohl die Aorta wie der linke 
Ventrikel hypoplastisch angelegt waren, wurde 8 Tage alt. Von 2 Knaben, deren 
Aortenostien völlig verschlossen waren und bei denen eine Hypoplasie des linken 
Herzens und der oberen Aorta bestand, lebte der eine 10, der andere 3 Tage. 
Durch Transposition der Arteria pulmonalis und der Aorta war.der Tod eines 
reifen Knaben bereits nach 1 Tag, durch Transposition der Vena pulmonalis 
und der Cava bei einem frühgeborenen nach 21 Tagen herbeigeführt worden. 

Abgang der Kranzarterien von der Arteria pulmonalis ergab die Sektion 
bei einem an Geburtstrauma am 2. Tag gestorbenen Knaben. Die Anomalie 
verdient in diesem Zusammenhang Erwähnung. 

Fast alle Herzmißbildungen waren von offenem Foramen ovale oder Ductus 
Botalli, mehrfach von beidem begleitet. Offenes Foramen ovale wurde sonst vor- 
wiegend bei Frühgeburten gefunden. 


Mißbildungen des Zwerchfells wiesen 1 Knabe und 1 Mädchen u die im 
Alter von 2 bzw. 5 Monaten starben. Bei beiden bestand eine große Hernia dia- 


 phragmatica der linken Kuppe mit Verdrängung. des Herzens nach rechts. Beim 


Knaben war der Magen, der gesamte Dünndarm und die Milz in die Brusthöhle 


‘verlagert. Das Mädchen, bei dem die Diagnose durch klinische Untersuchung. 


und ein Röntgenbild gestellt worden war, zeigte den gesamten Dünndarm, das 
Colon descendens, die Milz und eine Nebenmilz, die die linke Brusthöhle ausfüllten. 
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In 6 Fällen waren Mißbildungen der Harnorgane Schuld am vorzeitigen 
Tode. Ein frühgeborener Knabe mit Aplasie der linken Niere, ihres Ureters und 
ihrer Gefäße, fötaler Lappung und unreifem Gewebe der rechten sowie doppel- 
seitigem Leistenhoden starb 20 Stunden nach der Geburt. Bei 4 Knaben war die 
Todesursache in einer angeborenen Hydronephrose zu suchen. Dreimal kam es 
dabei neben starker Erweiterung der Harnleiter und der Blase zu Cystopyelitis, 
darunter einmal bei Phimose. Bei einem mit 8 Tagen gestorbenen unreifen Knaben 
wurden neben hochgradiger Hydronephrose beiderseits mehrere Leberzysten 
gefunden. Als Folge einer Ektopie der Harnröhre starb ein 4 Monate alter Knabe 
an einer Cystopyelitis. 


An Mißbildungen des Darmkanals und der Vera earigen wurden 
zwölfmal Darmstenosen (darunter neunmal Pylorusstenose), neunmal Atresien 
(zweimal Ösophagus, viermal Darm, dreimal Gallengang) und einmal Gallen- : 
gangsaplasie nachgewiesen. 

Unter den Darmstenosen werden neben 3 Knaben mit Stenosierung des 
Ösophagus, des Duodenums und des Jejunums, auch 7 Knaben und 2 Mädchen, 
die an den Folgen einer Pylorusstenose durch Muskelhypertrophie oder Spasmus 
starben, zusammengefaßt. Am 18. Tage trat der Tod bei einem Knaben mit 
Ösophagusstenose vor dem Mageneingang und Dilatation oberhalb ein. Ein 
Knabe mit hochgradiger Duodenalstenose der Pars ascendens und starker Er- 
weiterung davor lebte 3 Wochen. Beim dritten führte Stenosierung des Jejunums 
durch Volvulus des gesamten Dünndarms mit Drehung und Abschnürung des 
Mesenteriums den Tod herbei. Vier Knaben, davon je einer von 3 und 7 sowie 
zwei von 6 Wochen, außerdem ein Mädchen von 2!/ Monaten starben nach 
Weber-Ramstedtscher Operation an einer Pylorushypertrophie. Bei zwei Knaben 
von 2 und 21/, Monaten, von denen einer eine große Lebercyste aufwies, 
führte Pylorospasmus durch stärkste Atrophie zum Tode. Ein Mädchen starb 
mit 5 Tagen an hochgradiger Pylorusstenose und Transsudat (100 ccm) in die 
Bauchhöhle. 

Eine Einordnung der Pylorushypertrophie bei Pylorospasmus unter die 
Mißbildungen erscheint berechtigt, da diese Störung zweifellos auf einer an- 
geborenen konstitutionellen Abnormität beruht. 

In 9 Fällen (5 männlich, 4 weiblich) führten Atresien des Darmrohres oder 
der Gallenwege zum Tode. Bei einem frühgeborenen und einem ausgetragenen 
Mädchen mit einer Lebensdauer von 4 bzw. 10 Tagen war der Osophagus in der 
Hohe der Bifurkation der Trachea unterbrochen. Beide Male bestand eine Ver- 
bindung des aboralen Osophagusteiles mit der Trachea. Neben bronchopneumoni- 
schen Herden bei beiden ergab die Sektion bei dem frühgeborenen multiple 
kleine Nekroseherde in der Magenschleimhaut (Ulcera ?), Aplasie der linken Tube 
und Hypoplasie der linken Niere und Nebenniere. Dreimal fand sich Gallengangs- 
atresie mit hochgradigem Ikterus. Ein frühgeborener Knabe, der mit 5 Tagen 
starb, wies eine Atresie des Ductus cysticus mit Hydrops der Gallenblase und 
Stenose des Ductus hepaticus auf. Bei 2 Mädchen, die beide 5 Monate alt wurden, 


‘war der Ductus choledochus verschlossen; bei dem einen wurden ferner Atresie 


des Ductus cysticus, Hypoplasie der Gallenblase, biliäre Leberzirrhose mit einem 
Ascites von 220 ccm und Gallenthromben in der Leber gefunden. Ein reifer Knabe 
starb mit 5 Tagen an den Folgen einer Atresie des Duodenums am unteren Knie 
mit starker Magendilatation und Ikterus, ein anderer mit 7 Tagen an einer völligen 
Dünndarmatresie im oberen Drittel mit Verwachsung des blinden Endes mit 
Leber und Gallenblase, Ikterus und Erweiterung der oralen Darmabschnitte. 
Volvulus des gesamten Dünndarms mit Atresie des unteren Jejunums, einem 
walnußgroßen Enterocystom und einem großen Meckelschen Divertikel führte 
bei einem reifen Knaben nach 4 Tagen, mit Verwachsung und Verschluß 
des Duodenums (Ikterus) bei einem unreifen Knaben nach 9 Tagen den Tod 
herbei. 

Mit einer völligen Aplasie der extrahepatischen Gallenwege (Ductus cysticus, 
hepaticus, choledochus) lebte ein Knabe trotz Ikterus sämtlicher Organe über 
2. Monate. 
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i) Als kongenitale Blutbildungsstörung werden die klinisch und anatomisch 
nicht geklärten Krankheitsbilder zweier bereits 1 Tag nach der Geburt verstor- 
bener, nicht ganz reifer Knaben zusammengefaßt. Beim einen bestand eine In- 
suffizienz der blutbildenden Organe mit großem Milztumor und deformierten 
Erythrocyten, Anisozytose, Poikilozytose und Megalozytose im Blutbild. Der 
andere, bei dem klinisch angeborene Leukämie angenommen worden war, wies 
neben Ikterus sämtlicher Organe Milztumor, große Nebennieren und im histo- 
logischen Bild der Leber zahlreiche embryonale Blutbildungsherde auf. Lues 
konnte in beiden Fällen ausgeschlossen werden. Über Bluterkrankungen in den 
Sippen war nichts angegeben. 
Ein mit 3 Tagen gestorbener reifer Knabe zeigte neben einer Kotperforation 
des Jejunums und einem kleinen Defekt des Herzkammerseptums die äußeren 
Zeichen eines Mongolismus. Eine sichere Todesursache ergab sich nicht. 
l) An der zweifellos konstitutionell bedingten Dermatitis exfoliativa (Ritter) 
starben 3 Knaben im Alter von je 3 Wochen. Bei einem waren über zwei Drittel 
der Haut abgelöst. Über die Familien war nichts bekannt. 


Zum Schluß seien einige tödliche Körperveränderungen und leichtere Mißbildungen 
erwähnt, die keine Berücksichtigung fanden. 

Einmal hatte eine Aplasie der Trachea im Bereiche der Pars membranacea bei 
abnormem Verlauf der linken Lungenarterie zu Versteifung der Luftröhre und Broncho- 
pneumonie geführt. 

Drei Knaben zwischen 3 und 5 Monaten starben an den Folgen einer Darm- 
invagination, davon zwei nach Operation. Ein 2 Monate alter Knabe starb bei dem 
Versuch, ein großes kavernöses Lymphangiom der rechten Halsseite — ein zweites 
erbrachte die Sektion in der rechten Brusthöhle — operativ zu entfernen. 
| Ein Mädchen, das an Keuchhustenpneumonie starb, ließ rechts eine Gehörgangs- 
atresie und einen Spaltdaumen, ferner einen doppelseitigen Leistenbruch erkennen. 

Zweimal wurden Hufeisenniere, zweimal Verdoppelung der Ureteren, dreimal 
Meckelsche Divertikel gefunden. Mehrfach fanden sich ein- oder doppelseitiger Leisten- 
bruch, Hydrocele, Leistenhoden und Ovarialcysten. 

Bei einem als Zwilling geborenen, mit 15 Tagen an eitriger Entzündung der Nabel- 
arterie gestorbenen Knaben bestand eine ausgeprägte Arachnodaktylie. 

Nach den in den vorliegenden Ausführungen mitgeteilten, durch Sektion 
festgelegten Befunden, haben sowohl bei Totgeborenen wie auch bei Früh- 
verstorbenen in einer großen Zahl von Fällen neben Geburtsschäden und 
Erkrankungen schwere körperliche Mißbildungen den vorzeitigen Tod vor 
und nach der Geburt verschuldet. Die ermittelten Zahlen für die Miß- 
bildungen von 9,1% männlichen und 12,6%, weiblichen unter den Tot- 
geborenen, sowie 20,6%, männlichen und 17,1% weiblichen unter den Früh- 
verstorbenen zeigen, wie. oft bei diesen, in Familienuntersuchungen fast nie 
Erfaßbaren, mit schweren, endogenen Körperveränderungen gerechnet werden 
kann. Über die Sippenerhebungen der mißbildeten Kinder und die Häufigkeit 
von Totgeburten in Sippen mit Mißbildungen soll in späteren Untersuchungen 
berichtet werden. Die Aufgabe der vorliegenden Untersuchung sollte nur darin 
bestehen, unseren Blick auf die Totgeborenen und Frühverstorbenen zu lenken, 
denen bisher viel zu wenig Beachtung geschenkt wurde. Die Bedeutung für den 
Genetiker ist aus dem großen Prozentsatz von Mißbildungen, die die Ergebnisse 
der vorliegenden Untersuchung brachten, ersichtlich. 

Inwieweit es sich bei den gefundenen Mißbildungen um , amniogene“ handelt, 
ließ sich nicht mit Sicherheit ermitteln. Echte amniogene Mißbildungen sind 
jedoch so selten, daß sie im Rahmen dieser Untersuchung unberücksichtigt 
bleiben können. Gruber, wohl der beste Kenner des Mißbildungsproblems 
überhaupt, fand unter 955 Terata (aus 10 Jahren) des Pathologischen Instituts 
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der Universität Göttingen 28 = 2,8%, amniogen entstandene Mißbildungen. 
Unter 55 Mißbildungen der Göttinger Frauenklinik war nur 1 (1,8%) sichere 
amniogene Fehlbildung (Gruber), und unter 131 Mißbildungen der Innsbrucker 
Frauenklinik (v. Unterrichter) waren 8 = 6% sichere amniogene, darunter 
5 extramembranös entwickelte Früchte. _ 

Die Familienuntersuchungen, über die später berichtet werden soll, er- 
strecken sich auf alle letalen Fehlbildungen. Sie werden in manchen unklaren 
Fällen Aufschluß über ihre exogene oder endogene Entstehung wie auch über 
die Beteiligung von Erbanlagen geben können. 

Nach allem, was wir bis jetzt wissen, müssen für die Mehrzahl der mißbildeten 
Totgeborenen und Frühverstorbenen letale bzw. subletale Faktoren angenommen 
werden. 


Die experimentelle Erbforschung unterscheidet gametische und zygotische Letal- 
faktoren. Die bis jetzt nur im Pflanzenreich nachgewiesenen gametischen Letalfaktoren 
töten bereits die Keimzelle in der haploiden Phase. Die zygotischen Letalgene bringen 
die angelegte Frucht während der Embryonalentwicklung zum Absterben. ‚Besonders 
unter günstigen Außenbedingungen entgehen mehr oder weniger zahlreiche Homo- 
` zygoten dieser frühen Vernichtung, um erst etwas später — bei Drosophila gewöhnlich 
nach einigen Tagen, bei Wirbeltieren während der Wachstumsperiode, bei Pflanzen 
im Keimlingsstadium — abzusterben. Solche Faktoren werden als semi- oder sub- 
letale Faktoren bezeichnet‘ (Mohr). 

Je nachdem, ob die Eltern einer durch Homozygotie eines Letalfaktors zugrunde 
gegangenen Frucht gesund sind oder phänotypisch in heterozygotem Zustand erkenn- 
bare Veränderungen aufweisen, unterscheiden wir mit Mohr rezessive Letalfaktoren 
und dominante mit rezessiver Letalwirkung. 

. Als Beispiel eines rezessiven Letalfaktors beim Menschen, der zu Totgeburten 
führt, sei in diesem Zusammenhang die Ichthyosis congenita genannt; das bekannteste 
Beispiel eines dominanten Faktors mit rezessiver Letalwirkung ist das der Bulldogg- 
Kälber beim Dexterrind. Es kann angenommen werden, daß die weitere Forschung 
beim Menschen, häufiger als bisher bekannt ist, Letalfaktoren findet. 

Ohne Zweifel spielen, wie dies erst vor kurzem Schultze nachweisen konnte, 
Letalfaktoren auch für die Entstehung von Frühgeburten eine nicht unerhebliche 
Rolle. Schultze fand unter 39 Aborten, bei denen der Foetus gesehen wurde, 16 nicht 
lebensfähige Mißbildungen, die sämtlich im 2. und 3. Schwangerschaftsmonat zur Aus- 
stoßung kamen. Die später ausgestoßenen Embryonen waren normal. Schultze sieht 
die Ursache der Mißbildungen in Letalfaktoren und glaubt, daß man auch in der 
besonders großen Zahl von Mißbildungen bei extrauterin entwickelten Früchten 
(Mall 96%, v. Winckel 91%) die Folge einer krankhaften Keimanlage sehen darf. 

Eine Unterlage für die Annahme von Letalfaktoren für den Menschen ergeben 
auch die Befunde beim. Tier, unter denen die Verhältnisse beim Schwein am besten 
durchuntersucht sind. | 

So konnte Corner beim Schwein nachweisen, daß 28%, der Eier vor der Geburt 
absterben und daß 2% der geborenen Jungen abnorm sind. Aus dem Befund unver- 
änderter Uterusschleimhaut in der Umgebung toter Schweineembryonen schließt 
Grosser: ,,Es liegt also nicht an der Einbettung. sondern an den Eiern, wenn sie 
zugrunde gehen.“ Er sagt weiter: „Etwa 10% der Eier furchen sich nicht, 10% de- 
generieren als Keimblasen, 5—10% werden mn "Laufe der Gravidität pathologisch, und 
nur 70% liefern lebende Jungen. Auch bei der Ratte geht ein Drittel der Eier intrauterin 
zugrunde. Wir sind wohl berechtigt, auch für den Menschen ein wenigstens angenähert 
gleiches Verhältnis anzunehmen.“ 

Die Übertragung der Häufigkeit von Spontanaborten bei Tieren auf den Menschen 
ist erfahrungsgemäß wegen der stark divergierenden Fehlgeburtenziffer erschwert. Die 
Schwankungen über die Häufigkeit von Fehlgeburten ergeben sich bereits aus einer 
Zusammenstellung von A. W. Meyer aus dem Jahre 1921, die Werte zwischen 10 bis 
12% (Hegar 1863) und 58% (Meyer 1921) ergab und zugleich auf die Zunahme der 
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provozierten Fruchtabgänge hinweisen mag. Eine. sichere Unterlage über den intra- 
uterinen Fruchttod gab erst eine eingehende Untersuchung von v. Pfaundler, der 
‚wegen der großen Schwankungen der ,,Fehlgeburtenziffer’, die „auf ein mitspielendes 
Willkürmoment‘“ hinweisen, die Wichtigkeit allein der spontanen oder natürlichen 
-Kyemtode betont. Aus dem von Tschuprow in Wien und Budapest in den Jahren 
von 1906 bis 1910 bei Eltern, die Nachkommenschaft erstrebten, zusammengetragenen, 
etwa.200000 Lebendgeborenen entsprechenden Krankengut, errechnete v. Pfaundler 
eine intrauterine Gesamtsterblichkeit aller befruchteten Eier von 23%. v. Pfaundler 
kommt rechnerisch annähernd zu dem gleichen Ergebnis wie Mall nach ausgedehnten 
Studien an eigenen und aus dem Schrifttum zusammengestellten Beobachtungen. Von 
100 Schwangerschaften werden nach Mall 80% normal ausgetragen, in 7% werden 
stark veränderte pathologische Eier abortiert und in 0,6% entsteht ein ausgetragenes 
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Abb. 1. Absolute Sterblichkeit in den einzelnen Monaten, wenn gezeugt wurden 

1000 weibliche, 1462 männliche Individuen (untere Kurven, Maßstab links). 

Absterbeordnung. Zahl der von ebensoviel weiblichen bzw. männlichen Zeugungen nach 

Ablauf jeden Monates noch lebenden weiblichen bzw. männlichen Individuen (obere 

Kurven, Maßstab rechts). (Ausgezogene Linie männliches, gestrichelte Linie weibliches 
Geschlecht.) (Nach von Pfaundler.) 


Monstrum; bei den 12 ‚normalen‘ fand Mall ‚regelmäßig, besonders bei den jüngeren 
Exemplaren, Abweichungen geringen Grades, welche als Vorläufer von wirklichen 
Mißbildungen angesehen werden müssen“ 

Die v. Pfaundlersche Untersuchung erstreckt sich auf die Errechnung einer 
natürlichen intrauterinen Absterbeordnung für die gesamte Schwangerschaft und dabei 
ganz besonders auf die Geschlechtsverteilung. Schon Tschuprow hatte als Regel 
aufgestellt, daß das Geschlechtsverhältnis der Fehl- und Totgeburten vom 7. und 
8. Schwangerschaftsmonat ab ‚sowohl mit steigendem, wie namentlich besonders 
schnell, mit abnehmendem Fruchtalter zunimmt. Im 5. Schwangerschaftsmonat hält 
sich das Geschlechtsverhältnis zwischen 140 und 150 (Knaben auf 100 Mädchen. Ver- 
fasser), im 4. erreicht es 200—300, um dann in den ersten Monaten der Schwangerschaft 
auf die Höhe von 6 Knaben und mehr auf 1 Mädchen zu steigen“. 

In der graphischen Darstellung v. Pfaundlers (Abb. 1) fällt die Mortalitätskurve 
der Knaben vom Beginn einer erkennbaren Geschlechtsdifferenzierung bis zum 4. Monat 
steil ab; bei den Mädchen bleibt sie hingegen fast während der gesamten Schwanger- 
schaft auf gleicher Höhe. Nach ähnlichem Verlauf beider Geschlechter bis zum 9. Monat 
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steigen beide — die der Knaben stärker als die Mädchenkurve — erneut an, um nach 
dem ersten nachgeburtlichen Monat wieder abzusinken!). 

Die große Verschiedenheit der Absterbekurven und der große, auch von Weder- 
vang (bei jüngsten Foeten 500—700 männliche auf 100 weibliche), Wetterdal (Ab- 
sinken der Knabenziffer um 138,2 bei den Geborenen der 32. Schwangerschaftswoche 
bis zu 95,6 bei denen der 40. Schwangerschaftswoche) und anderen Autoren ge- 
fundene Geschlechtsunterschied der abgestorbenen Früchte, wird von v. Pfaundler 
im Anschluß an Lenz vorwiegend auf rezessiv geschlechtsgebundene Letalfaktoren 
zurückgeführt. Von Pfaundler glaubt, daß neben den geschlechtsgebunden rezessiven 
Genen auch geschlechtsbegrenzte Sonderformen in Betracht zu ziehen sind und nimmt 
beides für 80% der in den ersten 7 Schwangerschaftsmonaten abgestorbenen männlichen 
Früchte an. Lenz führt auch die erhöhte Knabensterblichkeit im 1. Lebensjahr nach der 
Geburt (etwa ein Fünftel) auf das ‚Vorhandensein rezessiv gebundener krankhafter Erb- 
anlagen bzw. Diathesen in allen Bevélkerungen“ zurück. Demgegenüber hält v. Pfaundler 
für die pränatale Übersterblichkeit der Knaben die allgemeinere Fassung v. Verschuers 
für berechtigter, nach der die Todesursache ‚in Veränderungen im Erbgefüge, welche 
eine Störung lebenswichtiger Entwicklungsstufen zur Folge haben“, zu suchen ist. 


Nach dieser Schrifttumsübersicht über Letalfaktoren und Geschlechts- 
verhältnis sei noch kurz auf das Geschlechtsverhältnis bei unseren Totgeborenen 
und Frühverstorbenen eingegangen. 

Unter den Totgeborenen entspricht das Verhältnis Knaben : Mädchen wie 
134 :100, unter den Frühverstorbenen sogar 167,5: 100. Diese hohe Knaben- 
ziffer überrascht. Entspricht sie doch den Verhältnissen früher Schwanger- 
schaftsmonate. Nach Burgdörfer kamen im Jahre 1933 im Altreich unter 
den Lebendgeborenen 1065 Knaben auf 1000 Mädchen, unter den Totgeborenen 
1275 Knaben auf 1000 Mädchen. Es lag also die Knabenziffer bei den Tot- 
glborenen wesentlich höher als bei den Lebendgeborenen. Dabei ist nach der 
Absterbeordnung, die v. Pfaundler entwickelte, der Geschlechtsunterschied im 
8.—9. Schwangerschaftsmonat, der für unsere Totgeborenen, die sich fast zur 
Hälfte aus Frühgeburten zusammensetzen, angenommen werden kann, am ge- 
ringsten. Die noch höhere Knabenziffer unter den Frühverstorbenen kann durch 
die erneute Geschlechtsdivergens der Todesfälle im 1. nachgeburtlichen Monat, 
in dem die meisten unserer Kinder starben, erklärt werden. Die so stark erhöhte 
Knabenziffer kann jedoch auch durch die kleine Zahl der Untersuchten bedingt sein. 

In einer durch den Krieg lange unterbrochenen Untersuchung über Chondro- 
dystrophie und verwandte Systemerkrankungen, die demnächst abgeschlossen 
werden kann, konnten bereits in etwa 100 Sippen Totgeburten vielfach gehäuft — 
in Einzelfällen bis zu nahezu 10 % aller ermittelten Sippenmitglieder — gefunden 
werden. Die Reichsdurchschnittszahlen von z. B. 1931 30 Totgeburten auf 
1000 Lebendgeborene oder 1937 24 Totgeburten auf 1000 Lebendgeborene, 
die auch für die in dieser Untersuchung bearbeiteten Jahrgänge in Frankfurt a. M. 
ähnlich sind (1937: 28, 1938: 27, 1939: 26 auf 1000) werden sicher in Sippen, 
in denen Mißbildungen vorkommen, oft bei weitem überschritten. 

Den Totgeborenen und auch den Frühverstorbenen wird somit in Sippen- 
erhebungen in Zukunft erhöhte Beachtung zu schenken sein. 


1) Auf die inzwischen erschienene Arbeit von v. Pfaundler ‚Über das Geschlechts- 
verhältnis bei frühem Erkranken und Sterben‘ (Münch. med. Wschr. 1942, 6: 118) wird 
besonders hingewiesen. Erwähnt sei hier nur die Kurve des Geschlechtsverhältnisses 
(Abb. 6) mit postnataler Zacke am 3. Lebenstag (Backwin) und im 3. Lebensmonat 
(Holmes), aus der sich eine breitere Unterlage für den auch in unserer Untersuchung 
gefundenen Knabenüberschuß der Frühverstorbenen ergibt. 
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Zusammenfassung 


Unter den Sektionen des Pathologischen Instituts der Frankfurter Uni- 
versität in den Jahren 1937, 1938 und 1939 wurden 809 (462 männlich, 346 weib- 


lich, 1 nicht bestimmt) Totgeburten und 484 (303 männlich, 181 weiblich) Früh- . 


verstorbene gefunden. 

In den betreffenden Jahren wurden in Frankfurt a. M. nahezu alle Tot- 
geborenen und in den Kliniken Frühverstorbenen seziert. Die Ergebnisse sind 
deshalb nicht durch Auslese gestört und können als durchschnittliche angesehen 
werden. | 

Als totgeboren werden neben den tot zur Welt Gekommenen Kinder mit 
einer Lebensdauer bis zu 12 Stunden, als früh verstorben solche, die nur 
von 12 Stunden bis längstens 1/, Jahr lebten, zusammengefaßt. Rund die Hälfte 
aller Sezierten waren Frühgeburten. 

Es wird besonders auf die Mißbildungen eingegangen, die unter den Tot- 
geburten rund 1/,, (männlich 9,1 %, weiblich 12,6 %), unter den Frühverstorbenen 
rund !/, (männlich 20,6%, weiblich 17,1%), ausmachten. 

Auf die Wichtigkeit der hohen Prozentzahlen von Todesursachen durch 
Mißbildungen für den Genetiker wird besonders hingewiesen. 

Nach Besprechung des Standes unserer Kenntnis über Letalfaktoren und 
Frühtod werden die gefundenen, deutlich erhöhten Knabenziffern sowie die 
Häufung von Totgeburten und Frühverstorbenen in Sippen mit Mißbildungen 
für künftige Untersuchungen zur Diskussion gestellt. 
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Umschau 
Keine Genehmigung mehr für Mischlingsehen 


Mit Rücksicht auf die kriegsbedingte Notwendigkeit, die Verwaltungsarbeit einzu- 
schränken, ordnete der Reichsminister des Innern in einem Erlaß vom 3. III. 1942 an: 
Bis auf weiteres sind nicht mehr zu bearbeiten: 

1. Gesuche von jüdischen Mischlingen ersten Grades auf Genehmigung der Ehe- 
schließung mit deutschblütigen Personen oder jüdischen Mischlingen zweiten Grades 
($ 3 der Ersten VO. zum Blutschutzgesetz). 

2. Gesuche auf Befreiung von $ 6 der Ersten VO. zum Blutschutzgesetz (Eheschließung 
mit nichtjüdischen Fremdblütigen). 

Die Bearbeitung laufender Sachen ist sofort einzustellen. Neue Gesuche sind den 
Einsendern unter Hinweis auf diese Anordnung zurückzugeben. Bescheide werden nicht 
mehr erteilt. 

Soweit Gesuchsteller, deren Antrag sich in Bearbeitung befindet, die von ihnen 
über reichten Belege zurückerbitten, sind ihnen diese wieder auszuhändigen. 

(Aus dem Deutschen Ärzteblatt) 


Neues Sterilisierungsgesetz in Schweden 


Schweden hat sich am 23. V. 1941 — an Stelle des alten Gesetzes vom 18. V. 
1934 — ein neues Sterilisierungsgesetz gegeben, das einige wichtige und bemerkens- 
werte Neuerungen bringt. Es unterscheidet zwischen erbgesundheitlicher, sozialer bzw. 
kriminalpolitischer und medizinischer Indikation. Aus erbgesundheitlicher Anzeige kann 
danach unfruchtbar gemacht werden, wer an erblicher Geisteskrankheit oder Geistes- 
schwäche leidet. Die medizinische Indikation interessiert hier nicht näher. Bemerkens- 
wert sind jedoch die weiteren Indikationsgriinde. So kann aus sozialer Indikation 
sterilisiert werden, wer auf Grund einer asozialen Lebensweise zur Fürsorge über 
Kinder offensichtlich ungeeignet ist. Ferner sollen ohne weiteres unverbesserliche 
Vagabunden und „schwer Kriminelle“ unter das Gesetz fallen, also unfruchtbar ge- 
macht werden. Der Begriff des „schwer Kriminellen“ ist im Gesetz nicht näher be- 
stimmt; es ist nichts davon gesagt, ob eine bestimmie, eindeutig in Erscheinung ge- 
tretene „verbrecherische Veranlagung“ die Voraussetzung für die Unfruchtbarmachung 
ist. Man kann also nichts darüber sagen, wie in dieser Hinsicht das Gesetz in der 
Praxis gehandhabt wird. Diese Neuerung ist gewiß sehr interessant, sie gehört m.E. 
aber nicht in ein Erbkrankengesetz; folgerichtiger ist hier das deutsche Gesetz zur 
Verhütung erbkranken Nachwuchses, das bewußt die Vermengung bzw. Gleichsetzung 
erbkranker und asozialer bzw. krimineller Personengruppen vermeidet. 

Br. Steinwallner (z. Z. im Felde) 


Rassenhygienisch Neues aus Ungarn 


Am 8. Dezember 1941 ist in Ungarn ein Gesetz über die Abänderung der Rechts- 
stellung der jüdischen Konfession ergangen. Darin wird die seit 1895 bestehende 
Gleichrangigkeit mit allen christlichen Konfessionen aufgehoben. Die jüdische Kon- 
fession wird in Zukunft mit den sogenannten anerkannten Konfessionen auf eine Stufe 
gestellt. Dadurch ergibt sich eine ganze Reihe von staatsrechtlichen Folgen; so werden 
u.a. die Kultursteuern in Zukunft nicht mehr vom Staat eingetrieben, ferner erlöschen 
die Autonomierechte, zu denen beispielsweise das Recht, eigenständige jüdische kon- 
fessionelle Schulen zu errichten und zu unterhalten, gehört. 

Ferner hat Ungarn vor kurzem neue Bestimmungen rassenhygienischer Art zum 
Ehegesetz erlassen. Danach sind Eheschließungen. zwischen Ariern und Juden in 
Ungarn verboten, nichtig und werden bestraft. Weiter wird vorgesehen, daß alle Ehe- 
schließenden verpflichtet sind, sich vor der Heirat einer ärztlichen Untersuchung zu 
unterziehen; die Untersuchung muß das Freisein von Erbkrankheiten und ansteckenden 
Leiden bestätigen; ist dies nicht der Fall, so ist die Genehmigung zur Eheschließung 
zu versagen. Br. Steinwallner (z. Z. im Felde) 
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Rassenpolitisch Neues aus Bulgarien 


Das bulgarische Parlament nahm vor kurzem ein „Gesetz über den Schutz der 
Nation“ an, das — nach deutschem Vorbild — Ehen und geschlechtlichen Verkehr 
zwischen Juden und Bulgaren verbietet und bestraft. Ferner schließt diese Regelung 
Juden von öffenilichen Ämtern, Kulturorganisationen und einer Reihe von Berufen 
(Arzt-, Rechtsanwalis- usw. Beruf) aus und sieht für eine Reihe von Berufen (vor- 
wiegend Handelsberufen) den Numerus clausus vor. Als Juden gelten nach dem neuen 
Gesetz alle Personen, die mindestens einen jüdischen Elternteil haben, jedoch nicht 
diejenigen Mischlinge ersten Grades, die von vornherein Christen waren und deren 
jüdischer Elternteil zum Christentum übergetreten ist. 

Br. Steinwallner (z. Z. im Felde) 


Aus dem Schrifttum 


Conrad, K., Der Konstitutionstypus als genetisches Problem. Versuch einer gene- 
tischen Konstitutionslehre. 280 Seiten u. 76 Abb. Berlin 1941. Julius Springer. 
Preis 21,— RM. 


In dem vorliegenden Buch wird der neuartige und kühne Versuch unternommen, 
von der Genetik her in das Konstitutionsproblem einzudringen. Der Verf. führt zu- 
nächst aus, daß den Konstitutionstypen Wuchstendenzen zugrunde liegen, wobei er die 
pyknomorphe und die leptomorphe Wuchsiendenz unterscheidet. Zwischen diesen 
extremen Polen, die sich innerhalb der Norm bewegen, steht die metromorphe Wuchs- 
tendenz. Diese Variationsreihen werden als Primärvarianten bezeichnet. Unter Ver- 
wertung des im Schrifttum vorhandenen Materials über die während der Ontogenese 
bis zur Pubertät sich vollziehenden Proportionsverschiebungen. innerhalb der Körper- 
form findet der Verf., daß in allen charakteristischen Proportionen der Pyknomorphe 
die frühere (kindliche), der Leptomorphe die spätere (Pubertät) Stufe jener gesetz- 
mäßigen Verschiebung der Proportionen repräsentiert. In bezug auf die ontogenetische 
Proportionsverschiebung gelangt nun der Pyknomorphe bei seiner Entwicklung niemals 
so weit wie der Leptomorphe. Dieser weist eine propulsive, jener eine konservative Ent- 
wicklungstendenz auf. Der Verf. formuliert dann weiter: Die polaren morphologischen 
Grundformen des Pykno- und Leptomorphen sind nichts anderes als verschiedene 
Decterminationsstufen im ontogenetischen Prozeß der Proportionsverschiebungen. Durch 
cliese Feststellungen gelangt der Verf. zu dem Prinzip, das er das ontogenetische 
Strukturprinzip der Körperbauformen nennt. Es wird nun weiter untersucht, in- 
wieweit dieses Prinzip auch im physiologischen und psychologischen Bereich Gültig- 
keit besitzt. Aus dem Gebiet der Physiologie werden Unterlagen herbeigeschafft, die 
nach Ansicht des Verf. das ontogenetische Prinzip stützen. Der Verf. ist sich darüber 
im klaren daß wir aber erst noch am Anfang einer Konstitutionsphysiologie stehen. 
Im Bereich des Psychischen ließ sich das Prinzip sehr überzeugend fundieren. Auch 
im Gebiet der Charakterologie lassen sich zwei Grundstrukturen erkennen, nämlich die 
zyklothyme und schizothyme Charakterstruktur. Projiziert auf den ontogenetischen 
Strukturwandel erweist sich der Zyklothyme als die konservative oder Frühstruktur, 
der Schizothyme als die propulsive oder Spätstruktur. Der Verf. fat dann zusammen 
und meint: Die polaren charakterologischen Grundstrukturen des Zyklo- und Schizo- 
ihymen sind nichts anderes als verschiedene Determinationsstufen im ontogenetischen 
Prozeß der fortschreitenden Individuation. 

Verf. beschäftigt sich nun weiter mit dem Versuch, eine genetische Theorie auf- 
zubauen. Er ist der Ansicht, daß ein Gen existieren muß, das in jenem hochkon- 
plexen Entwicklungsprozefi den Ort festsetzt, bis zu welchem er sowohl hinsichtlich 
morphologischer Proportionen, physiologischer Reaktionen wie auch hinsichtlich der 
psychologischen Struktur zu verlaufen hat. Dieses Gen bezeichnet er als den Struk- 
turbestimmer (S-Faktor), das letzen Endes bestimmt, welche Stufe die einzelnen 
Entwicklungen im Prozeß der Proportionsverschiebung wie auch in demjenigen der 
Reaktionsverschiebung wie auch endlich in demjenigen der Individuation erreichen 
werden. Zur Vermeidung von Miliverständnissen betont der Verf. ausdrücklich, daß er 
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nicht etwa cin einziges Gen für die gesamte Konstitution eines Menschen verantwort- 
lich macht. Die Konstitution ist selhstverstandlich das Endergebnis von Reaktions- 
ablaufen einer großen Fülle von Genen. „In dieser Hierarchie aber kommt einem Gen 
die Aufgabe zu, den Punkt festzulegen, bis zu welchem jener Strukturprozeß in der 
entogenetischen Entwicklung verläuft, wo also auf der einen für die Typisierung ent- 
-cheidenden Variationsehene zwischen den Polen der pyknomorphen und leptomorphen 
Proportionsformen die bleibende Prägung erfolgt.“ Für sein Gen „Strukturbestimmier” 
möchte der Verf. mehrere quantitative Stufen annehmen, also im Sinne der multiplen 
Allelie. Diese Annahme erscheint ihm schon aus der Tatsache der zahlreichen konti- 
nuierlichen Übergangssiufen zwischen dem pyknomorphen und leptomorphen Pol sehr 
wahrscheinlich. Über die Wirkung des Gens äußert sich Verf. dahin, daß der untersten 
Stufe die geringste Wirkstoffproduktion entspricht. Und dieser wieder die kürzeste 
Strecke im Verlauf der ontogenetischen Strukturbildung. Man kann hier von einem ge- 
ringen Strukturetfekt des (rens sprechen: seine Wirkung ist deshalb konservativ. Das 
Resultat ist der pyknomorphe-zyklothyme Typus. Ist der Struktureffekt des (iens ein 
sehr hoher, ist die Wirkung eine propulsive. Das Resultat ist der leptomorphe-schizo- 
thyme Typus. Zwischen diesen Polen liegt die Skala der mittleren Abstufungen des 
Gens mit entsprechendem mittleren Strukturetfekt. Hier ist das Ergebnis die metro- 
morphe synihyme Form der Mitte. 

Im zweiten Teil seines Buches geht Verf. auf die Entstehung der Sekundär- 
Varianten ein. Mit der Zuweisung einer bestimmien Form zu einer der beiden 
Primiirtypen ist sie noch nicht annähernd vollständig erfaßt, sondern wird lediglich 
unter dem einen Aspekt, dem Primäraspekt, betrachtet. Sie kann aber ebensogul 
unter anderen Gesichtspunkten studiert, eingereiht, gruppiert, klassifiziert und auch 
genetisch erklärt werden. Solche kennzeichnend getroffenen Formen faßt Verf. unter 
dem Sekundäraspekt zusammen und bezeichnet sie als Sekundärvarianlen. 
llierher zählt er als Sekundärvarianten erster Ordnung den hyperplastisch-athletischen 
und den hypoplastisch-asthenischen Formenkreis, während als Sekundärvarianten 
zweiter Ordnung die hormopathisch-dysplastisch endokrin bedingten, meist abnormen 
l"ormen gehören. Weiterhin gehört hierher die Gruppe der Mißbildungen im weitesten 
Wortsinne, die als genopathisch-dvsmorphischer Formenkreis bezeichnet wird. 

hn dritten Teil befaßt sich Verf. mit den Beziehungen des Konstilutionstypus zu 
anderen Problemgebieten. Es wird der Zusammenhang zwischen Konstitutionstypus 
und körperlich-scelischen Krankheiten untersucht. Es handelt sieh dabei nicht um 
irgendwelche Genkoppelungen, sondern darum, daß der „Konstilutionstypus als das he- 
sonders günstige oder ungünstige genotypische Milieu für den eigentlichen Krank- 
heitsfaktor aufgefaßt werden muß. "Der Zusammenhang zwischen Konstitutionsiypus 
und Krankheit wurde also aus dem Genom in das Phänom verlegt“. Schließlich orien- 
tiert Verf. in einem Schlußkapitel seine genetische Theorie der Konstitutionstypen am 
allgemeinen biologischen Variabilitätsproblem durch einen phylogenetischen Exkurs in 
das Problem der Entstehung der Arten. Hier tehnt sich Verf. sehr eng an die aller- 
dings noch stark umstrittenen Ilvpothesen des Paläontologen Beurlen an. 

Übersehaut man das Gesamtwerk, so ist klar, daR viele Gedankenginge noch rein 
auf Hypothesen aufgebaut sind und auch nicht anders sein können, weil die bisher vor- 
liegenden Forschungsergebnisse noch nicht genügend fundierte Unterlagen haben liefern 
können. Aber viele Darlegungen konnten schon zur Theorie ühergeleitet werden. Es 
ist zu erwarten, daß die Kritik von seiten der Genetik und von anderen Gebieten her 
einsetzen wird. Sicherlich wird diese jedoch beitragen, das genetische Problem des 
Konstitulionstypus weiter zu vertiefen und der Klärung entgegenzuführen. Man kann 
jetzt schon sagen, dal das gedankenreiche Buch von» Verf. außerordentlich anregen 
und befruchtend auf die weiteren Forchungen, die noch nötig sind, einwirken wird. Dea 
Verf. kann man zu seinem kühnen und wagemutigen Versuch, die Lehre Kretseh- 
mers mit genetischen Betrachtungsweisen auszubauen, nur begliiekwiinschen! 

W. Lehmann (Breslau) 


DER ERBARZT 


Der Verlag behält sich das ausschließliche Recht der Vervielfältigung und Verbreitung der in dieser 
Zeitschrift zum Abdruck gelangenden Beiträge sowie ihre Verwendung für fremdsprachige Ausgäben vor 
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Gregor Johann Mendel 
Zur 120. Wiederkehr seines Geburtstages am 22. Juli 1942 
Von Prof. Dr. H. Nachtsheim, Berlin-Dahlem 
' Mit 2 Abbildungen. 


Als am 6. Januar 1884 der Abt des Altbrünner Augustinerklosters St. Tho- 
mas, Prälat Gregor Mendel, als noch nicht 62jähriger die Augen schloß, 
trauerte man an der Stätte seines 
Wirkens um den hohen geistlichen 
Würdenträger, den edlen Menschen 
und den Wohltäter der Armen. Keiner 
von seinen Zeitgenossen hat aber 
auch nur geahnt, daß ihn die Nach- 
welt einst den größten Biologen aller 
Zeiten an die Seite stellen würde. 
Wie Charles Darwin als der Be- 
gründer der Abstammungslehre gilt, 
so sehen wir in Gregor Mendel 
heute den Wegbereiter der neuzeit- 
lichen Vererbungslehre. Auch die Zeit 
vor und um Mendel war, angeregt 
durch die Erörterung der Abstam- 
mungsfragen, reich an spekulativen 
Betrachtungen zum Problem der Ver- 
-erbung, aber es waren eben doch nur 
Spekulationen, in denen man sich 
erging. Erst durch die Entdeckung 
der nach ihm benannten Vererbungs- 
gesetze schuf Mendel das sichere 
Fundament, auf dem sich die Ver- Gregor Mendel in der Zeit seiner Tälig- 
erbungswissenschaft, und vor allem keit als Forscher und Lehrer (um 1862). 
ihr wesentlichster und umfassendster 
Teil, der Mendelismus, in unserem Jahrhundert zu einem nen 
und machtivollen Zweige der Biologie entwickeln konnte. 

Darwin und Mendel — zwei Forscher, die gleichzeitig verwandten Pro- 
blemen nachgingen. Als Darwin im Jahre 1859 sein Hauptwerk „Die Ent- 
stehung der Arten durch natürliche Zuchtwahl oder die Erhaltung der be- 
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günstigten Rassen im Kampf ums Dasein“ der Öffentlichkeit übergab, war 
Mendel gerade mit seinen später so berühmt gewordenen Kreuzungsversuchen 
mit Erbsen beschäftigt, deren Ergebnisse er dann 1866 in einer kleinen, nur 
wenige Seiten umfassenden und doch so inhaltsreichen Abhandlung, betitelt 
„Versuche über Pflanzenhybriden“, niederlegte, leider an einer so versteckten 
Stelle, in den „Abhandlungen des Naturforschenden Vereins in Brünn“, daß 
die kleine Schrift der wissenschaftlichen Welt völlig verborgen blieb. Auch 
Darwin ist sie sicher nie zur Kenntnis gekommen. Waren auch die Ergebnisse 
beider Forscher in gewisser Weise gegensätzlich — der eine suchte die Wand- 
lungsfähigkeit der Arten zu beweisen, der andere fand gerade die Konstanz der 
Form im Laufe der Generationen —, so darf man doch annehmen, daß, wenn 
Darwin und Mendel in persönliche Verbindung getreten wären, sie eine Brücke 
zwischen ihren Ergebnissen zu schlagen gewußt hätten. Wäre es damals be- 
reits zu einer Synthese von Darwinismus und Mendelismus gekommen, der 
Kampf um die Abstammungslehre wäre mit der von Mendel gelieferten Waffe 
sicher auf andere Bahnen geraten, es hätte mancher Umweg und mancher Irr- 
weg vermieden werden können. Und vor allem: Mendels Werk wäre nicht im 
Verborgenen verblüht, er, der Außenseiter, hätte, während er noch mitten in 
seinen Versuchen stand, die Anerkennung der Fachgelehrten gefunden, was 
wahrscheinlich wiederum zur Folge gehabt hätte, daß seine große Forscher- 
begabung der Wissenschaft nicht vorzeitig verlorengegangen wäre. Aber über 
Mendels Lebensweg stand kein günstiger Stern. Folgen wir in Kürze diesem Weg. 

- Johann Mendel wurde am 22. Juli 1822 in dem kleinen Orte Heinzen- 
dorf im „Kuhländchen“, einer fast ausschließlich von Deutschen bewohnten 
Landschaft im damals österreichischen Schlesien, als Sohn einfacher deutscher 
Bauersleute geboren. Der väterliche Stamm ließ sich in der dortigen Gegend 
bis in den Anfang des 17. Jahrhunderts zurück verfolgen, früher lautete der 
Name Mendele oder Mandele (= Männle?), was auf süddeutsche Abstammung 
hinweist. Mendels Neffe Dr. A. Schindler, der den Ahnen seines Oheims 
nachgegangen ist, vermutet, daß ein um 1514 aus Württemberg vertriebener 
Bundschuhbauer der erste Mendel im Kuhlande gewesen ist. Die Vorfahren 
waren väterlicher- und mütterlicherseits größtenteils Kleinbauern und Gärtner, 
auch der Vater hatte eine besondere Vorliebe für Blumen- und Obstbaumzucht, 
und der junge Mendel wurde dadurch schon frühzeitig mit allen gärtnerischen 
Arbeiten, mit dem Okulieren und Pfropfen vertraut. 

Der Vater hatte den einzigen Sohn — neben zwei Töchtern — wiederum 
zum Bauern bestimmt, er sollte einst den kleinen väterlichen Besitz über- 
nehmen. Der Dorfschullehrer erkannte aber sehr bald die große Begabung 
des jungen Mendel, und im Verein mit der Mutter gelang es ihm, den wider- 
strebenden Vater zu überreden, den sehnlichsten Wunsch des Knaben zu er- 
füllen, ihn studieren zu lassen. Nach Besuch der Bürgerschule in Leipnik 
kam Johann Mendel 1834 auf das Gymnasium in Troppau, das er 1840 als 
einer der besten Schüler der Anstalt verließ, um nunmehr in zwei Jahren 
noch die philosophische Lehranstalt in Olmütz zu absolvieren. Nur unter 
den allergrößten Schwierigkeiten und Entbehrungen konnte er seine Studien 
zu Ende führen. Die Eltern, die verschiedene Schicksalsschläge getroffen 
hatten, waren schließlich nicht mehr imstande, die Kosten aufzubringen, und 
der Sechzehnjährige mußte sich seinen Lebensunterhalt durch Privatstunden 


Gregor Johann Mendel 149 


verdienen. Aber selbst so wäre es ihm kaum möglich gewesen, durchzuhalten, 
wenn nicht die jüngere Schwester zugunsten des Bruders auf ihr Erbteil ver- 
zichtet hätte. Mendel hat dies später an den drei Söhnen der Schwester, den 
Brüdern Schindler, vielfältig wiedergutgemacht; zwei Söhnen — der dritte 
starb früh — ermöglichte er das Medizinstudium. 

Nach Abschluß seiner philosophischen Studien sah sich Mendel, wie er 
in einer Selbstbiographie sagt, „gezwungen, in einen Stand zu treten, der ihn 
von den bitteren Nahrungssorgen be- 
freite; seine Verhältnisse entschieden 
seine Standeswahl“. Im Oktober 1843 
trat er als Novize in das Altbrünner 
Augustinerstift ein und nahm den 
Klosternamen Gregor an. Von 1845 bis 
1848 studierte er in Brünn Theologie, 
war hierauf eine Zeitlang in der Seel- 
sorge tätig, kam dann aber auf seinen 
besonderen Wunsch als Hilfslehrer an 
das Gymnasium in Znaim. 1851 schickte 
ihn das Kloster zur Vervollkommnung 
seiner Ausbildung und zum Studium der 
Naturwissenschaften auf 5 Semester an 
die Universität Wien. 

Nach Brünn zurückgekehrt, über- 
nahm Mendel 1854 eine Stelle als Lehrer 
der Naturgeschichte und Physik an der 
dortigen Oberrealschule und war hier 
14 Jahre lang mit großem Erfolg tätig. 
In diese Zeit fällt auch im wesentlichen 
seine wissenschaftliche Tätigkeit. In dem 
stillen Klostergarten machte er seine aus- 
gedehnten Kreuzungsversuche, nicht nur 
mit zahlreichen Pflanzenarten, sondern 
auch mit verschiedenen Bienenrassen. Prof. E. Baur hält vor dem Mendel- 
In seinen Klosterzimmern hatte er sogar, fakin IN Brünn die Petree an 
wie von verschiedenen Seiten berichtet yon Gregor Mendel im Jahre 1922. 
worden ist, eine Mäusezucht, wobei er (O. L. Mohr, Oslo, phot.) 
weiße Mäuse mit farbigen kreuzte. Leider 
ist uns über die Ergebnisse dieser Kreuzungsversuche mit Mäusen ebenso- 
wenig etwas überliefert worden wie über die Bienenexperimente. 

Neben der Biologie galt seine besondere Liebe der Meteorologie. Er machte 
jahrelang mit größter Gewissenhaftigkeit regelmäßige Wetterbeobachtungen 
und Grundwassermessungen. In den Verhandlungen des Naturforschenden 
Vereins in Brünn hat er mehrfach darüber berichtet. Auch die Veränderungen 
der Sonnenflecken verfolgte er sehr genau. Eine mächtige Windhose, die im 
Oktober 1870 in Brünn schweren Schaden anrichtete, hat er in den Verhand- 
lungen des Brünner Vereins eingehend beschrieben. 

- Am 30. März 1868 wurde Gregor Mendel zum Abt des Augustiner- 
klosters, des „Königinklosters“, wie man es in Brünn nannte, gewählt. So sehr 
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dies auch eine Ehrung und Anerkennung für Mendel bedeutete, so beendete 
die neue Stellung doch, wie er bald einsehen mußte, für ihn die glücklichste 
Zeit seines Lebens. Zwar hatte er gehofft, seine ihm so liebgewordenen Bastar- 
dierungsversuche fortsetzen, ja ihnen mehr Zeit und Aufmerksamkeit als bis- 
her widmen zu können. Aber das neue Amt brachte ihm in wachsendem Maße 
neue Pflichten, immer wieder neue Ehrenämter wurden ihm aufgebürdet, und 
bald blieb für seine Versuche und die Wissenschaft keine Zeit und Ruhe mehr. 
„Ich fühle mich wahrhaft unglücklich“, so schreibt er im November 1873, „daß 
ich meine Pflanzen und Bienen so gänzlich vernachlässigen muß“. Dazu kam 
vom Jahre 1874 ab noch der unglückselige Kampf Mendels mit der Regierung 
wegen des Religionsfondsgesetzes, das den Klöstern sehr beträchtliche Steuern 
auferlegte, die Mendel als unberechtigt betrachtete. 10 Jahre lang, bis zum Tode 
Mendels, zog sich der Kampf, den er im Interesse seines Klosters glaubte 
führen zu müssen, hin und nahm von Jahr zu Jahr heftigere Formen an, ohne 
daß aber Mendel ein Erfolg beschieden war. Als einsamer Mann starb er, 
verbittert und vergrämt, Anfang 1884. 

Außer den eben erwähnten meteorologischen Schriften hat Mendel zwei 
kleine Abhandlungen veröffentlicht, die schon genannten „Versuche über 
Pflanzenhybriden“ 1866 und eine Arbeit „Über einige aus künstlicher Be- 
fruchtung gewonnene Hieraciumbastarde“ 1870, beide Arbeiten nach Vor- 
trägen, die er zuvor in dem Brünner Naturforschenden Verein gehalten hatte. 
Allein die „Versuche über Pflanzenhybriden“ haben seinen Ruhm begründet, 
in ihnen sind die Ergebnisse der Erbsenkreuzungen niedergelegt, die Mendel 
in den Jahren 1857—1865 durchführte, Versuche an fast 13000 Individuen, die 
ihn die nach ihm benannten Vererbungsgesetze finden ließen, das Uniformi- 
tätsgesetz, das Gesetz der Spaltung und das Gesetz der freien 
Kombination, wie wir sie heute nennen. Mendel ging bei seinen Erbsen- 
kreuzungen völlig neue Wege. Hatte man bis dahin mit besonderer Vorliebe 
Arten miteinander bastardiert, die sich möglichst stark voneinander unter- 
schieden, so wählte er als Ausgangspflanzen Individuen einer Art, die nur 
durch ein oder doch ganz wenige Merkmale voneinander abwichen, und wäh- 
rend seine Vorgänger die Nachkommen als Ganzes mit den Eltern verglichen, 
verfolgte er jedes einzelne Merkmal in jedem einzelnen Individuum für sich. 
Nur durch diese Abkehr von der Ganzheitsbetrachtung, durch die Auflösung 
des Individuums in selbständig vererbte Merkmale, Eigenschaften ist es Mendel 
gelungen, hinter die Gesetzmäßigkeiten zu kommen, mit der die Merkmale in 
bestimmten Zahlenverhältnissen in den aufeinander folgenden Generationen 
auftreten. Die Art und Weise, wie Mendel in der Arbeit seine Versuche be- 
schreibt, wie er logisch und klar seine Schlußfolgerungen zieht, macht die 
Lektüre der „Versuche über Pflanzenhybriden“ zu einem wirklichen Genuß, 
und man kann jedem, der selbst Vererbungsversuche vorhat, das Studium 
dieser klassischen, auch heute noch vorbildlichen Arbeit nur angelegentlichst 
empfehlen. Durch die Aufnahme in „Ostwalds Klassiker der exakten Wissen- 
schaften“ bald nach der Entdeckung der Arbeit sind die „Versuche über 
Pflanzenhybriden“ heute leicht zugänglich geworden. | 

35 Jahre lagen die Verhandlungen des Brünner Naturforschenden Vereins 
begraben in den Bibliotheken, ohne daß irgendein Wissenschaftler auf die 
Abhandlung Mendels aufmerksam geworden wäre. Erst das Jahr 1900 brachte 
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ihre Entdeckung, und zwar gleichzeitig und unabhängig durch drei Forscher, 
die beiden Deutschen C. Correns und E. von Tschermak und den Hol- 
länder H. de Vries. 

Man hat oft die Frage erörtert, wie es möglich war, daß eine so inhalts- 
reiche Arbeit wie die „Versuche über Pflanzenhybriden“ so lange Zeit gänz- 
iich unbeachtet bleiben könnte. Der Hauptgrund ist sicher die Veröffentlichung 
an so verborgener Stelle. Die Verhandlungen des Brünner Naturforschenden 
Vereins gingen zwar an eine Reihe von Bibliotheken ähnlicher Vereine, aber 
man sah im allgemeinen in einer derartigen Vereinszeitschrift mehr ein Organ 
für Veröffentlichungen mit lokalem Interesse oder auch für zusammenfassende 
Darstellungen referierenden Charakters, Originalarbeiten mit neuer Methodik 
und gar von grundlegender Bedeutung für den Fortschritt der Wissenschaft 
vermutete man darin kaum. In einer Fachzeitschrift oder selbständig veröffent- 
licht wäre der Arbeit Mendels dieses Schicksal sicher nicht beschieden gewesen. 

: An wen die 40 Sonderdrucke gegangen sind, die Mendel von seiner Arbeit 
erhalten hat, wissen wir nicht, oder richtiger, wir kennen nur von einigen 
wenigen Exemplaren die Empfänger. Unter diesen war allerdings zum minde- 
sten ein Mann, von dem man hätte erwarten dürfen, daß er die Bedeutung 
der Arbeit Mendels erkennen würde, der Münchner Botaniker C. von Nägeli, 
der beste Kenner wildwachsender Pflanzenbastarde jener Zeit. Zugleich mit 
der Arbeit sandte ihm Mendel am 31. Dezember 1866 ein langes Schreiben, in 
dem er auch über seine sonstigen Kreuzungsversuche, insbesondere mit dem _ 
Habichtskraut (Hieracium), Näheres mitteilte. Nägeli antwortete auf dieses 
Schreiben, und es schloß sich ein weiterer Briefwechsel an, der erst im No- 
vember 1873 ein Ende fand. Correns verdanken wir die Veröffentlichung 
dieses Briefwechsels oder wenigstens der teilweise sehr umfangreichen Briefe 
Mendels, die uns einen wertvollen Einblick in die vielseitige Versuchstätigkeit 
Mendels gegeben haben. 

Der Briefwechsel mit Nägeli hat Mendel sicherlich mancherlei Anregungen 
zu weiteren Versuchen gegeben, jedoch hat er ihn andererseits — und darin 
liegt die große Tragik — gerade die Versuche zurückstellen lassen, die weit- 
aus die wertvollsten waren. Es war Mendels Unglück, daß er in seinem ersten 
Briefe an Nägeli von seinen Versuchen mit Hieracium sprach. Gerade mit 
den Habichtskräutern arbeitete auch Nägeli in ausgedehntem Maße, und sein 
Interesse an Mendel scheint ganz mit den Hieracium-Versuchen verknüpft 
gewesen zu sein, auf sie konzentriert sich der Hauptinhalt des gesamten Brief- 
wechsels, die Erbsenarbeit, auf die er nur in seiner ersten Antwort an Mendel 
kurz einging, scheint er nur ganz flüchtig und jedenfalls ohne tieferes Ver- 
ständnis gelesen zu haben. Es ist für uns Heutige geradezu erschütternd zu 
lesen, wie negativ er darauf reagierte. Die Versuche mit Pisum, so schreibt 
er, schienen ja doch wohl nicht abgeschlossen zu sein, sondern sollten erst 
recht beginnen, es sei in der Bastardlehre nur dann ein Fortschritt zu erzielen, 
wenn die Versuche mit einem Objekt nach allen Richtungen erschöpft werden, 
eine Versuchsreihe, die unwiderlegliche Beweise für die wichtigsten Schlüsse 
bringe, sei überhaupt noch nicht vorhanden. Und dabei hatte der gewissen- 
hafte Mendel seine Versuche bereits 8 Jahre fortgesetzt und an nahezu 
13000 Individuen durchgeführt, ehe er mit seinen Ergebnissen an die Öffent- 
lichkeit trat! Gewiß, diese Veröffentlichung war nur ein etwas ausführlicher 
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Vortragsbericht, mehr eine vorläufige Mitteilung, der eine größere Arbeit mit 
eingehenden Versuchsprotokollen hätte folgen müssen. Aber der Bericht ent- 
hält doch das Wesentliche aus den Versuchen und brachte die neuen Ideen 
in vollendeter Klarheit. Mit dieser negativen Kritik wurde Nägeli der Arbeit 
jedenfalls in keiner Weise gerecht. Zwar erklärte sich Nägeli bereit, die von 
Mendel als konstant betrachteten, in der zweiten und den folgenden Bastard- 
generationen herausgespaltenen Formen auf ihre Konstanz hin selbst zu 
prüfen und bat um Samen, die ihm Mendel auch sandle,.doch ist Nägeli nie- 
mals auf die Versuche zurückgekommen. So glücklich der Griff war, den 
Mendel mit der Wahl von Pisum, einem Selbstbestäuber, für seine Haupt- 
versuche tat, ein so unglückliches Objekt war Hieracium mit seiner damals 
noch unbekannten apogamen Fortpflanzung. Hätte Nägeli die „Versuche über 
Pflanzenhybriden“ mit wirklichem Verständnis gelesen, so wäre es sicher ein 
leichtes für ihn gewesen, Mendel für eine Fortführung gerade dieser Ver- 
suche zu begeistern und zu einer ausführlicheren Veröffentlichung zu veran- 
lassen. Aber vielleicht hat Correns recht, wenn er vermutet, daß der „gelehrte 
Herr“ in Mendel doch etwas zu sehr den Außenseiter und Dilettanten gesehen 
hat, dessen Hilfe man zwar ganz gut bei eigenen Arbeiten brauchen konnte, 
den man aber im übrigen doch nicht allzu ernst zu nehmen brauchte. Tat- 
sache ist jedenfalls, daß Nägeli fast 20 Jahre später in seiner „Mechanisch- 
physiologischen Theorie der Abstammungslehre“ (1884) zwar zu den Vorstel- 
lungen Mendels ganz ähnlichen Ideen gekommen ist, ohne aber dessen Erbsen- 
arbeit zu gedenken, die seinem Gedächtnis augenscheinlich wieder gänzlich 
entschwunden war. 

Man sucht das Schicksal von Mendels Arbeit gern damit zu erklären, daß 
man sagt, die Zeit sei noch nicht reif dafür gewesen. Mir scheint das eine 
Redensart zu sein, die hier nicht recht am Platze ist. Die zweite Hälfte des 
vorigen Jahrhunderts war überaus reich an hervorragenden Forschern, die 
sich das Studium der Abstammungs- und Vererbungsfragen zur Lebensauf- 
gabe gemacht hatten — außer Darwin und Nägeli seien noch Haeckel, 
Weismann, Roux, Strasburger, Oskar und Richard Hertwig ge- 
nannt. Es ist ein tragisches Geschick, daß Mendels Arbeit durch ein Zu- 
sammentreffen unglücklicher Umstände bei dem einen, Nägeli, nicht zündete, 
daß sie den anderen unbekannt blieb. Die Zeit, in der sich die Chromosomen- 
theorie der Vererbung entwickelte, war reif auch für den Mendelismus, Ver- 
erbungszytologie und experimentelle Vererbungsforschung hätten schon da- 
mals zu einer Einheit zusammenwachsen können. 

Wie sich dann seit der Wiederentdeckung der Mendelschen Vererbungs- 
gesetze die Genetik als selbständige Wissenschaft in kürzester Zeit in un- 
geahnter Weise entwickelt hat, das hat an dieser Stelle F. von Wettstein in 
seinem schönen Nachruf auf den einen der drei Entdecker Mendels, C. Cor- 
rens, bereits geschildert!). Auch an O. Renners Nachruf auf H. de Vries 
an dieser Stelle sei erinnert?). Hier sei noch mit wenigen Worten der Be- 
deutung des Mendelismus im Rahmen der allgemeinen Genetik gedacht. 

Mendels Methode und die der mit Pflanzen und Tieren arbeitenden 
modernen Genetik ist das Züchtungsexperiment. Diese Methode versagt 

1) F. v. Wettstein, Carl E. Correns zum Gedächtnis! Erbarzt 6 (1939): 1—5. 

2) O. Renner, Hugo de Vries. Erbarzt 1/2 (1935): 177—179. 
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beim Menschen. Wir sind auf das Naturexperiment angewiesen. Ein 
solches Naturexperiment im Großen hat Eugen Fischer als erster bei seinen 
Untersuchungen an den Rehobother Bastards ausgenutzt, um das Mendeln 
menschlicher Rassenmerkmale aufzuzeigen. Diesen Untersuchungen sind zahl- 
reiche weitere mendelistische Arbeiten gefolgt, die dartun, daß die Mendelschen 
und die später entdeckten Morganschen Vererbungsgesetze, das Gesetz der 
Koppelung und das Gesetz des Faktorenaustausches, und alles das, 
was wir heute als „höheren Mendelismus‘ bezeichnen, in gleicher Weise für 
Pflanzen, Tiere und Menschen gelten. Normale Merkmale mendeln ebenso wie 
krankhafte, physiologische und psychologische Eigenschaften nicht minder 
als morphologische. Das mendelnde Merkmal kann für den Organismus von 
untergeordneter Bedeutung oder lebenswichtig sein, es kann groß sein oder 
klein, es kann einen ganzen Körperteil, ein ganzes Organ betreffen oder auch 
nur einen winzigen Teil des Organs. Die menschliche Linse z.B. wiegt nur 
den dritten Teil eines Gramms und stellt den 250000. Teil des Körpergewichts 
dar; nur ein Bruchteil dieser Linse ist bei gewissen erblichen Starformen ge- 
trübt — die Trübung mendelt. Selbst die Merkmale der kleinsten Bausteine 
des Organismus, der einzelnen Zellen und ihrer Kerne, werden nach den 
Mendelschen Gesetzen vererbt'). 

Gibt es überhaupt neben der Mendelschen Vererbung noch einen anderen 
Vererbungsmodus? Die Beantwortung dieser Frage hängt zunächst davon ab, 
wie wir den Begriff der Vererbung definieren. Nach Johannsen bedeutet 
Erblichkeit Anwesenheit gleicher Gene bei Nachkommen und Vorfahren. Die 
Gene aber sind die in den Chromosomen lokalisierten Einheiten, auf deren 
Verhalten im Zellgeschehen das Mendeln der erblichen Merkmale beruht. Man 
hat die Gesamtheit der in einem Chromosomensatz gelegenen Gene als Genom 
bezeichnet. Gibt es neben diesem Genom auch außerhalb des Kernes, im 
Plasma, Elemente, die in ihrer Bedeutung und Wirksamkeit den Genen gleich- 
zusetzen sind, gibt es neben dem Genom noch ein Plasmon? Insbesondere 
auf botanischer Seite hat man sich große Mühe gegeben, die Existenz dieses 
Plasmons nachzuweisen. Uber eine Arbeitshypothese ist man bisher nicht 
hinausgekommen. Ein einwandfreier Beweis für das Vorhandensein nicht- 
mendeinder Erbfaktoren im Plasma ist jedenfalls nicht erbracht. Es scheint 
vielmehr, daß eine Arbeitsteilung zwischen Kern und Plasma durchgeführt ist 
— im Kern die Gestalter, im Plasma das, was gestaltet wird. Boveri hat 
einmal einen sehr treffenden Vergleich gebraucht: „Mag sogar alles, was uns 
im Metazoenkörper als Leistung imponiert, direkt Protoplasmaleistung sein, 
dies schließt so wenig die alleinige Bestimmung der individuellen Merkmale 
des Kindes durch die Kerne der kopulierenden Sexualzellen aus, wie die Her- 
stellung eines Hauses durch Maurer und Zimmerleute ausschließt, daß dieses 
Haus in seiner ganzen Besonderheit nach dem Kopf eines Architekten erbaut 
ist.“ Wie aber der Architekt bei der Ausführung seiner Pläne bis ins kleinste 
von der Beschaffenheit des Baumaterials abhängig ist, das ihm zur Verfügung 
steht, so ist auch das Verhältnis der Chromosomen bzw. der von ihnen be- 
herbergien Gene zum Plasma. Es ist selbstverständlich für die Gene nicht 


1) Die Vererbung eines solchen Merkmals bei Mensch und Tier, der Form und 
Struktur der Leukozytenkerne, wird in einem der nächsten Hefte des Erbarztes genauer 
beschrieben. 
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gleichgültig, in welchem Material und auf welches Material sie ihre Wirk- 
samkeit ausüben. In einer menschlichen Eizelle wird das Baumaterial anders 
beschaffen sein als in der eines Schimpansen oder eines Kaninchens. Aber 
nicht, daß aus der befruchteten Eizelle eines Menschen wieder ein Mensch 
entsteht, betrachten wir gemeinhin als Vererbung, sondern daß eben jener 
Mensch mit den für Vater und Mutter und seine sonstigen Ahnen charakte- 
ristischen Eigenschaften entsteht, und die Einsicht darin, wie diese Vererbung 
vör sich geht, verdanken wir Gregor Mendel. 


(Anschrift des Verf.: Berlin-Dahlem, Ihnestr. 22/24) 


Aus dem Universitäts-Institut für Erbbiologie und Rassenhygiene Frankfurt a. M. 
(Direktor: Professor Dr. Frhr. v. Verschuer) 


Beitrag zur Methode, Statistik und Erblichkeit der Geschmacks- 
empfindung für Phenylthiocarbamid 


Von Wolfgang Weber, Frankfurt a. M. 
Mit 6 Abbildungen 


Im Jahre 1931 fand Fox im Phenylthiocarbamid einen Stoff, der von dem 
größten Teil der damit geprüften Versuchsperspnen als ausgesprochen bitter 
schmeckend empfunden wurde; einige Personen waren unempfindlich für 
diesen Bitterstoff. 


Weitere Untersuchungen wurden von Blakeslee durchgeführt. Neben Phenyl- 
thiocarbamid verwandte er auch noch verschiedene andere Substanzen wie z.B. Chinin, 
er Saccharin, Kochsalz. Von diesen Stolfen und von Phenylthiocarbamid stellte 

* Lösungen in den verschiedensten Konzentrationen her und untersuchte außerdem 
sa bei jeder Versuchsperson das ph des Speichels. Dabei stellte er fest, daß keine 
seiner Versuchspersonen für alle Stoffe ausgesprochen empfindlich war. Weiter fällt 
in seinen Untersuchungen die Tatsache auf, daß auch bei den verschiedenen Substanzen, 
die die Geschmacksempfindung „bitter“ auslösen, keine Beziehungen bestehen. Zum 
Beispiel gab es Versuchspersonen, die gegenüber Chinin ausgesprochen geschmacks- 
cinpfindlich waren, sich aber gegenüber dem Phenylthiocarbamid als unempfindlich er- 
wiesen, trotzdem beiden Stoffen die Geschmacksempfindung „bitter“ zukommt. Er stellte 
weiter fest, daß unter allen untersuchten Substanzen beim Phenylthiocarbamid die 
Schwellenwerte, bei denen die verschiedenen Versuchspersonen eine Geschmacksempfin- 
dung äußerten, am weitesten auseinanderlagen. Außerdem beobachtete Blakeslee nur 
beim Phenylthiocarbamid eine Trennung in zwei Gruppen, einer ausgesprochen ge- 
schmacksempfindlichen Gruppe, den sog. „Schmeckern“, und einer weniger empfind- 
lichen Gruppe, den „Nichtschmeckern“. (Wenn man von zwei Fällen absieht, die nicht 
fähig waren, Chinin zu schmecken.) Eine Abhängigkeit'vom ph des Speichels ließ sich 
in seinen Untersuchungen nicht feststellen. Vor allem aber ist eine erbliche Bedingtheit 
der Geschmacksempfindung bisher nur für Phenylthiocarbamid erwiesen. 

Blakeslee und, von ihm unabhängig, Snyder zeigten zum erstenmal durch 
ihre Untersuchungen, daß für das Nichtschmecken von Phenylthiocarbamid ein rezes- 
siver Erbgang anzunehmen ist. Durch die Untersuchungen von Hartmann und 
Gottschick wurden später diese Ergebnisse bestäligt. ae 

Unter den’ 103. von Blakeslee untersuchten Familien fanden sich 10 Eltern- 
paare, die in die Gruppe der „Nichtschmecker" einzureihen waren. Wie es bei der 
Annahme eines rezessiven Erbganges zu erwarten ist, waren die 22 Kinder dieser 
Flternpaare sämtlich „Nichtschmecker“. Eine weitere Vermehrung des Untersuchungs- 
materials in dieser Richtung durch Snyder, Hartmann und Gottschick bestätigt 
die von Blakeslee erhobenen Befunde. | 
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Weiterhin wurden von Blakeslee und von: Fox Reihenuntersuchungen in 
größerem Umfang durchgeführt, um festzustellen, wie groß überhaupt der Anteil der 
„Nichtschmecker“ ist. Parr (1934) untersuchte eine große Zahl Versuchspersonen der 
verschiedensten Rassen und fand dabei ein Schwanken des Prozentsatzes der „Nicht- 
schmecker“ zwischen 6 und 37%. Rikimaru (1936) fand „Nichtschmecker“ in Prozent- 
sätzen von 1,7—7°%o bei den Einwohnern verschiedener Landesteile. Weitere Unter- 
suchungen führten Hartmann und Gottschick durch; letzterer konnte bei 28% 
eine fehlende Geschmacksempfindung feststellen. | | 

Den Untersuchungen von Hartmann verdanken wir einen genauen Vergleich 
der verschiedenen Untersuchungsmethoden, die sich herausgebildet hatten. Damit ergibt 
sich die Möglichkeit, in früheren Untersuchungen aufgetretene Fehler und die Diffe- 
renzen zwischen den Ergebnissen verschiedener Untersucher zum Teil auf die Unter- 
suchungsmethoden zurückzuführen. 


Es soll deshalb noch kurz auf die Untersuchungsmethoden ein- 
gegangen werden, da sie für den Ausfall der Untersuchungsergebnisse wen 
ohne Bedeutung sind. 


Als erster Untersucher prüfte Fox die Geschmacksempfindung für Phenylthio- 
carbamid, indem er die kristaliisierte Substanz auf den Zungenrücken brachte. 

Blakeslee arbeitete auch mit Kristallen und zum erstenmal mit wäßrigen 
Lösungen des Stoffes in verschiedenen Konzentrationen. Dabei fand er in seinem Unter- 
suchungsgut 25 Versuchspersonen, die Phenylthiocarbamid in Substanz nicht schmeck- 
ten, wohl aber in der konzentriertesten Lösung (1:5000). Blakeslee führt an, daß 
dafiir wohl die Löslichkeit der Substanz im Speichel verantwortlich ist. 

Weitere Untersucher arbeiteten zum Teil mit Kristallen, zum Teil mit Lösungen, 
wobei besonders die Methode von Hartmann Erwähnung verdient; sie verwandte 11 Lö- 
sungen in verschiedenen Konzentrationen. Es konnte dabei festgestellt werden, daß 
bei der Abgrenzung der beiden Gruppen in „Schmecker“ und „Nichtschmecker“ fließende 
Übergänge bestehen. Danach ist die scharfe Trennung in „Schmecker“ und _,,Nicht- 
schmecker“ nicht in allen Fällen möglich. Man findet also wahrscheinlich immer einen 
gewissen Anteil von Versuchspersonen, bei denen es zweifelhaft bleiben muß, ob sie 
zu der Gruppe der „Schmecker“ oder „Nichtschmecker“ gehören. 

So untersuchte Hartmann z.B. eine Familie, deren beide Eltern einwandfrei 
„Nichtschmecker“ wareu. (Es wird ausdrücklich betont, dab an der Vaterschaft der 
& Kinder kein Zweifel bestehen kann.) Zwei Kinder sind ebenfalls, wie es bei der An- 
nahme des rezessiven Erbganges zu erwarten ist, „Nichtschmecker“. Ein Kind nimmt 
jedoch den bitteren Geschmack wahr, aber bei einer so hohen Konzentration, daß dieses 
Kind ebenfalls in die Gruppe der „Nichtschmecker“ gezählt werden kann. Es ist also 
gewissermaßen ein besonders empfindlicher „Nichtschmecker“. (Siehe auch die späteren 
Untersuchungsergebnisse.) Auf diese Weise ließ sich dieser scheinbare Widerspruch 
gegenüber der Vererbungsregel erklären. 


Weiterhin vergleicht Hartmann eingehend die verschiedenen Untersuchungs- 
methoden: 


1. Die Anwendung von Phenylthiocarbamid in kristallisierter Form. 
2. Mit Phenylthiocarbamid imprägnierle Filterpapiere. 
3. Wäßrige Lösungen der Substanz in 11 verschiedenen Konzentrationen. 


Hartmann kommt dabei zu dem eindeutigen Ergebnis der Überlegenheit der 
Methode, die die Geschmacksempfindung mit wäßrigen Lösungen prüft. 

Von Ardashnikow, Lichtenstein, Martynova, Soboleva und Post- 
nikova (1936) wurden erstmalig 137 eineiige Zwillinge auf ihr Verhalten gegenüber 
Phenylthiocarbamid untersucht. Dabei wurde in 3 Fällen eine Diskordanz festgestellt. 
Leider fehlt in den Veröffentlichungen der obengenannten Autoren die Angabe, mit 
welcher Methode diese Prüfung durchgeführt wurde. 

Nach den Untersuchungen von Hartmann darf man wohl annehmen, daß diese 
Diskordanzfälle bei eineiigen Zwillingen wohl der Ungenauigkeit einer der Trocken- 
methoden (Filterpapiere oder Kristalle) zuzuschreiben ist. Dagegen glaubt Gott- 
schick annehmen zu können, daß dieses Ergebnis vielleicht einem Fehler in der 


156 Wolfgang Weber 


Eiigkeilsdiagnose nach dem Verfahren von Siemens und von v. Verschuer zuzu- 
schreiben sei; er meint, die 3 Zwillingspaare seien vielleicht sehr ähnliche zweieiige 
Zwillinge. Schon auf Grund der Untersuchungen von Hartmann ist es wahrschein- 
licher, daß dieses Ergebnis einer Fehlerquelle in der N ZUZU- 
schreiben ist. 

Über die Physiologie der Geschmacksempfindung ist bisher 
nur wenig bekannt. Nach Rein isi der adäquate Reiz für die Geschmacks- 
empfindung chemischer Natur. Weiterhin besteht die Voraussetzung, daß die 
zu schmeckende Substanz wasserlöslich ist und eine gewisse Mindesikonzen- 
tration aufweist. Die Empfindlichkeit der Geschmacksrezeptoren hängt weiter 
von der Anzahl der Papillen ab und ist beim Kind durch eine stärkere An- 
häufung der Papillen größer. In vielen Fällen ist eine Papille nur einer be- 
sonderen Geschmacksqualität zugänglich. Weiterhin darf man nach Rein 
annehmen, daß den vier Geschmacksqualitäten vier verschiedene Endapparate 
entsprechen. Der Zungengrund zeigt eine ausgesprochene Empfindlichkeit für 
. Bitter“. — Außerdem ist es möglich, daß die gleiche Substanz verschiedene 
Rezeptoren erregt. So schmeckt z.B. Na,SO, an den Zungenrändern deutlich 
salzig, am Zungengrund dagegen einwandfrei bitter. Rein weist weiter auch 
auf die Beteiligung des Geruchsinnes und das Mitwirken anderer Rezeptoren 
außer den Geschmacksorganen, so der Berlhzungss Schmerz-, Kali- und 
Warmrezeptoren hin. 

(In diesem Zusammenhang soll auch kurz noch auf die Arbeiten von Hansen 
und Langer über das Verhalten Schwangerer in bezug auf das Geschmacksempfinden 
hingewiesen werden. Am Ende der Schwangerschaft fand sich bei gesunden Schwan- 
geren, von den anderen Geschmacksqualitäten hier abzusehen, eine Heraufsetzung der 
Reizschwelle für „bitter“ um 60°/o. Die Geschmacksempfindlichkeit ist also stark herab- 
gesetzt. Ob diese Beziehung auch für Phenylthiocarbamid zutrifft, konnte nicht ge- 
prüft werden. Jedoch wäre bei späteren Untersuchungen darauf zu achen, um in ver- 
einzelten Fällen Fehlerquellen ausschalten zu können.) 

Aus der Physiologie der Geschmacksorgane wird man für die praktische 
Durchführung der Untersuchungen die Folgerungen ziehen, daß 


1. Gelöste Substanzen zu verwenden sind. Die Dauer der Untersuchung wird 
damit verkürzt, und die Mitwirkung des Speichels als Lösungsmittel und 
als Vehikulum kann vernachlässigt werden. 

Ist darauf zu achten, daß die gelöste Substanz, hier insbesondere die bitter 
schmeckende Phenylthiocarbamid-Lösung, auch wirklich mit dem Zungen- 
grund in Berührung kommt. Man wird also eine ausreichende Menge lang- 
sam schlucken lassen müssen. 


ID 


In Verwertung der Ergebnisse von Hartmann wurde für unsere 
Versuche folgende Untersuchungsmethode ausgearbeitet: 


Von dem in Kristallform vorliegenden Stoff wurde zunächst eine Ausgangslösung 
in einer Stärke von 0,25°/o hergestellt. (Nach Fox ist bei 18° mit 0,26%o eine gesättigte 
Lösung erreicht.) 

Es soll hier darauf hingewiesen werden, daß die Substanz sich in destilliertem 
Wasser nur schlecht löste, so daß das Lösungsmittel für kurze Zeit auf 55° erwärmt 
wurde, was nicht zu einer Änderung der Eigenschaften von Phenylthiocarbamid führte. 
(Gut löst sich die Substanz in 96°/oigem Alkohol.) 

Von dieser 0,25%oigen Lösung ausgehend, wurden dann zuerst 9 weitere Verdün- 
nungen hergestellt, und zwar in der Reihenfolge: 

0,25, 0,125, 9,0625, 9,0313, 0,0156, 0,00781, 0,00391, 0,00195, 0,000975 und 0,000488 °/o. 


Beitrag zur Methode, Statistik und Erblichkeit der Geschmacksempfindung 157 


Jede Lösung stellt also eine Verdünnung auf die Hälfte der Konzentration der 
vorhergehenden dar. 

Die Lösungen, vor allem die konzentrierteste Ausgangslösung müssen in daran 
Flaschen aufbewahrt werden, da es sich zeigte, daß die Substanz sonst bald wieder 
auskristallisiert. 

In Vorversuchen zeigte sich, daß die Unterschiede in den oben angeführten Kon- 
zentrationen für eine unterscheidende Wahrnehmung zu gering waren. Außerdem ver- 
längert sich die Dauer der Prüfung, je mehr Konzentrationen verwandt werden. Bei 
Kindern ist es aber wünschenswert, die Probe möglichst einfach und schnell durch- 
führen zu können, da mit einer längeren Dauer die Aufmerksamkeit rasch abnimmt. 

Deshalb wurde die Untersuchungsmethode insoweit vereinfacht, als auf insgesamt 
5 Lösungen zurückgegangen wurde. Diese halten folgende Konzentrationen: 

Lösung A = 0,25% | 
R B = 0,0625 9/o 
a C = 0,0156 °/o 
5 D = 0,00391 °/o 
3 E = 0,000975 °/o 


So stellt nun jede Lösung eine vierfache Verdünnung der vorhergehenden dar. 
Um im Text einen besseren Überblick zu ermöglichen, sind die Lösungen mit den Buch- 
staben A bis E bezeichnet worden. 

Mit diesen 5 Lösungen wurden nun zuerst 255 männliche Versuchs- 
personen, meist Schüler aus höheren Lehranstalten der Stadt Frankfurt, und 
eine kleinere Anzahl von Wehrmachtsangehörigen sowie 236 weibliche Ver- 
suchspersonen, alle Schülerinnen höherer Mädchenschulen, geprüft. 


Nach Möglichkeit sollten damit folgende Fragen geklärt werden: 


1. die Leistungsfähigkeit und die Fehlerquellen der angewandten Unter- 

suchungsmethode zu prüfen; 

2. einen Überblick zu gewinnen über das Verhältnis der geschmacksempfind- 
lichen und geschmacksunempfindlichen Versuchspersonen und deren Ver- 
teilung auf die verschiedenen Konzentrationen; 

. festzustellen, ob eine Abhängigkeit vom Geschlecht oder vom Alter besteht; 

. ob irgendwelche andere Beziehungen bestehen oder bestimmte peristatische 
Einflüsse von Bedeutung sind; 

5. von welchem Lebensalter an eine solche Probe möglich ist, ohne daß zu 

grobe Fehler auftreten; 

6. welche Rolle der subjektive Faktor bei der Prüfung spielt. 
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Die Versuchspersonen wurden einzeln geprüft, um jeden suggestiven Einfluß aus- 
zuschalten. Weiterhin wurde vermieden, daß sich bereits untersuchte und noch nicht 
untersuchte Versuchspersonen über die Geschmacksprobe unterhalten konnten. Außer- 
dem wurden noch Lösungen von Zucker, Kochsalz und Zitrone sowie Wasser gelegent- 
lich zwischen die Prüfungen mit Phenylthiocarbamid eingeschaltet, um den subjektiven 
Einfluß in unklaren Fällen genauer erfassen zu können. 

Mit einer Pipette wurden jeweils 2 ccm der Lösung, angefangen mit der schwäch- 
sten Konzentration E, auf die Zunge gegeben. In einigen Fällen, wo der Verdacht be- 
stand, daß die Versuchsperson doch auf irgendeinem Wege vom Gang der Prüfung 
Kenntnis erhalten hatte und vielleicht einen bitteren Geschmack erwartete, wurde erst 
mit Zuckerlösung, Wasser u.a. begonnen und erst später zur Phenylthiocarbamid- 
lösung übergegangen. 

Registriert wurde die Versuchsperson unter der entsprechenden Konzentration, 
bei der sie zum erstenmal mit Bestimmtheit die Geschmacksempfindung „bitter“ angab. 

Es ist hier darauf hinzuweisen, daß bei einem kleinen Teil der Versuchspersonen 
der Unterschied zwischen der Empfindung „bitter“ und „sauer“ oder auch „salzig“ nicht 
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klar war, und daß man deshalb versuchen muß, der Versuchsperson mit Hilfe der oben 
angeführten Vergleichslösungen die Unterschiede klar zu machen. 

Weiter ist zu empfehlen, vorher kurz etwas über den Sinn der Versuche zu sagen, 
vor allem, um von vorneherein jeden Verdacht auszuschalten, däß die Probe und ihr 
Ergebnis für den einzelnen irgendeine Folge haben könnte. 

Eine weitere Fehlerquelle liegt darin, daß die Geschmacksorgane für die Wahr- 
nehmung des bitteren Geschmacks im Zungengrund liegen. Dadurch wird der Stoff 
erst wahrgenommen, wenn er diese Region erreicht. So kann es z.B. vorkommen, dah 
eine Versuchsperson zuerst etwas voreilig angibt, daß sie nichts schmecke, nachher 
beim Herunterschlucken aber dann doch den bitteren Geschmack empfindet, sich aber 
nun scheut, ihre erste Aussage zu berichtigen. | 


Es wurden bei einer Lösung, die um ein oder zwei Konzentralionen vor der ein- 
deutig als „bitter“ bezeichneten Lösung lag, auch folgende Angaben gemacht: 


„lade“, „abgestandenes Wasser“, „nach Krankenhaus“, „wie Arznei“, „Pyra- 
midon“, „Aspirin“, „unbestimmbar“, „faulig“, „süß“, „süß-sauer“ u.a. 


Fei insgesamt 4 Versuchspersonen wurden diese Angaben über die ganze Reihe aller 
Lösungen hin gemacht. (Und zwar einmal „faulig“, einmal „süß“ und zweimal „süß- 
sauer“.) Es wurden diese Versuchspersonen in die Gruppe der „Nichtschmecker“ ein- 
gereiht. Eine bittere Geschmacksempfindung wurde bei ihnen nicht ausgelöst. Es liegt 
die Vermutung nahe, daß es sich hier um eine Reizung anderer Geschmacksrezeptoren 
handelt. 

Die Ergebnisse dieser ersten Untersuchungen gehen aus Abb. 1 hervor. 
Es ist auf der Ordinate der prozentuale Anteil aufgezeichnet und auf der 
‘Abszisse die verschiedenen Lösungen A—E, wobei unter O der Anteil der 
Versuchspersonen verzeichnet ist, bei denen eine Ge- 
schmacksempfindung vollständig fehlt. Die männ- 
lichen und weiblichen Versuchspersonen sind ge- 
trennt aufgezeichnet und zusammengefaßt. Die Ur- 
zahlen zu dieser Darstellung sind aus der Tabelle der 
Abb.5 zu ersehen. 

Durch die subjektive Komponente bei der Prü- 
fung ist eine Fehlerquelle gegeben, die man sich bei 
der Betrachtung der Ergebnisse immer vor Augen hal- 

ten muß, um geringe Unterschiede nicht zu über- 

Fr aa schätzen und falsch zu deuten. 

„Nichtschmecter”  „Sahmeoker” Es ergeben sich zwei Maxima. Eins bei der Kon- 
Abb. 1. Geschmacksprü- zentration E und ein weiteres bei der Konzentration 
fungen mit 5, von A—E A. Der weitaus größte Prozentsatz (bei der Gesamt- 
fallenden Konzentratio- zah] 440/0) ist bereits bei der schwächsten Konzentra- 
nen von Phenylthiocar- .. g : En 
bamid. Prozentuale Ver. tion der Lösung E in der Lage, den bitteren Ge- 
teilung der Versuchs- Schmack anzugeben. Über D und C fällt dann die 
personen auf die ver- Prozentzahl bis auf ein Minimum bei B, um dann wie- 
schiedenen Gruppen. der zu einem Maximum bei A anzusteigen. Am klein- 
0= vollkommen jehlende sten ist die Gruppe 0 der Versuchspersonen, bei denen 
Geschmacksempfindung . 
für Phenylthiocarbamid. jede Geschmacksempfindung fehlt. | 
(Urzahlen siehe Abb. 5.) Aus diesen Ergebnissen geht hervor, wie auch 

Hartmann schon fand, daß sich eine scharfe Grenze 
zwischen „Schmeckern“ und ,,Nichtschmeckern“ nicht ohne weiteres ziehen 
läßt. Zweifellos gehören die Gruppen 0 und A zu der von den bisherigen 
Untersuchern als „Nichtschmecker“ bezeichneten Gruppe. Die Gruppen D 
und E sind sicher zu den „Schmeckern“ zu zählen, während nach den hier 
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angeführten Ergebnissen die Einordnung der Gruppen B und C zweifelhaft 
sein kann. 


Wie auch aus den Ergebnissen der später zu besprechenden Zwillings- 
untersuchungen hervorgeht, bleiben die Unterschiede zwischen den Geschlech- 
tern innerhalb der Schwankungsbreite und können deshalb als unbedeutend 
angesehen werden. Von einzelnen früheren Untersuchern war angeführt wor- 
den, daß unter den weiblichen Versuchspersonen eine größere Zahl von 
.Schmeckern“ zu finden sei. Während der Untersuchungen hatten wir anfäng- 
lich auch diesen Eindruck, den aber die späteren Gesamtergebnisse nicht be- 
stätigen konnten. Bei den geprüften Mädchen waren wohl die Angaben ge- 
nauer und die Reaktion deutlich schneller. Im Gegensatz zu den geprüften 
männlichen Versuchspersonen fanden sich nur wenige mit unklaren Angaben, 
wie sie oben angeführt wurden. Der Grund zu diesem Verhalten ließ sich nicht 
feststellen. Man könnte vielleicht vermuten, daß bei weiblichen Versuchs- 
personen durch ihre Tätigkeit im Haushalt beim Kochen die Geschmacks- 
organe besser geschult seien. Jedoch kann man bei dem Alter der unter- 
suchten Mädchen eine solche Vermutung nicht vertreten. 

Es ergab sich weiter, daß von vielen Versuchspersonen bei der Lösung E 
sofort ein ganz stark ausgeprägter Bittergeschmack gefunden wurde, wäh- 
rend andere bei wesentlich stärkeren Konzentrationen wohl einen deutlich 
bitteren Geschmack wahrnahmen, der aber lange nicht so stark zu sein 
schien, wie bei den ersteren. Auf diese Frage soll später noch einmal ein- 
gegangen werden. 

Auch nahm bei einem Teil die Stärke der Geschmacksempfindung im Ver- 
hältnis zu dem Konzentrationsunterschied der Lösungen nur wenig zu. 

Bei manchen Versuchspersonen hielt der Geschmack auch über längere 
Zeit an; sie gaben an, den ganzen Tag noch den Geschmack im Munde gehabt 
zu haben, obwohl Mahlzeiten dazwischen lagen. 

Es wurde auch die Probe bei einem kleinen Teil noch einmal durch- 
geführt, wobei sich aber kein deutlicher Unterschied zu dem vorher fest- 
gesiellten Ergebnis fand. Daß manche bei einer zweiten Prüfung schon bei 
einer früheren Konzentration den bitteren Geschmack angaben, ist wohl dar- 
auf zurückzuführen, daß sie aus der vorherigen Untersuchung bereits ver- 
muteten, worauf die Probe hinauslief. 

Zuersi wurden nur Kinder im Alter über 10 Jahre der Prüfung unterzogen, später 
jedoch auch Kinder bis zu 7 Jahren. Es zeigte sich, daß man auch in diesem Alter be- 
rcils brauchbare Ergebnisse erhält. Allerdings erfordert die Probe bei jüngeren Kin- 
dern mehr Geduld und strengere Aufmerksamkeit, besonders auch des Minenspiels, da 
dieses oft zuverlässiger ist als die Angaben des Kindes. So berichtet Gottschick 
auch von der Prüfung eines dreijährigen Zwillingspaares. Prüfungen so junger Kinder 
können jedoch nur verwertet werden bei empfindlichen Versuchspersonen, die schon bei 
geringen Konzentrationen einen ausgeprägt bitteren Geschmack wahrnehmen, minde- 
stens also in die Gruppe der „Schmecker“ gehören. 

In diesem Zusammenhang sei auch auf die Untersuchungen von Stirnimann 
(1936) hingewiesen, der Prüfungen der vier Geschmacksqualitäten bei Neugeborenen 
am 1. Lebenstag durchführte Er kommt zu dem Ergehnis, daß auch Neugeborene 
durchaus imstande sind, die Geschmacksqualitäten zu unterscheiden. 


Die Hauptuntersuchung an eineiigen Zwillingen sollte über 
Umfang und Grenzen der Variabilität des Merkmals Aufklärung bringen und 
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weitere Beiträge zur Frage der Erblichkeit liefern, um so die Familien- 
forschung zu ergänzen, nachdem die Erblichkeit durch die bisherigen Unter- 
suchungen bereits als erwiesen gelten kann. l 


Die Klärung folgender Fragen ist von besonderem Interesse: 


1. Ist zu untersuchen, ob sich die beiden Hauptgruppen, „Schmecker“ und 
„Nichtschmecker“ in ihrer Diagnose im äußersten Fall überschneiden kön- 
nen, und wie weit sie sich mit Sicherheit gegeneinander abgrenzen lassen. 

Von welcher Konzentration an z.B. bei einer zu den ,,Nichtschmeckern™ 
gehörenden Versuchsperson im Grenzfall mit der Wahrnehmung eines 
bitteren Geschmacks gerechnet werden kann. Oder wann man eine Ver- 
suchsperson, die noch nicht bei E oder D, sondern erst bei einer stärkeren 
Konzentration schmeckt, noch zu den „Schmeckern“ rechnen kann. | 

2. Wie groß ist der Anteil der Diskordanten und der Konkordanten bei ein- 
eiigen und zweieiigen Zwillingen? 

3. Nachdem die Vorversuche ergeben hatten, daß die Gruppen 0 und A sicher 
zu den „Nichtschmeckern“, die Gruppen E und D zu den „Schmeckern“ 
gehören, ist die Frage zu klären, wo die Gruppen B und C einzuordnen sind. 


Die Art und der Umfang der peristatischen Variabilität kann am ein- 
deutigsten nur an dem erbgleichen Material herausgearbeitet werden, welches 
uns in den eineiigen Zwillingen zur Verfügung steht. Selbstverständlich wird 
man darauf achten müssen, auslesefreie Serien zu untersuchen. 

Nach der Auswertung der vorherigen Ergebnisse und der Prüfung der 
Methode wurden 210 Zwillingspaare geprüft. Und zwar, um einen besseren 
Überblick zu ermöglichen, zahlenmäßig gleichstarke Gruppen: 


70 eineiige Zwillingspaare (EZ), 
70 zweieiige, gleichgeschlechtige Zwillingspaare (ZZ), 
70 zweieiige Zwillingspaare verschiedenen Geschlechts (Pärchenzwillinge, PZ). 

Die Eiigkeitsdiagnose war bereits vorher durch Untersuchungen des Universitäts- 
Instituts für Erbbiologie und Rassenhygiene zu Frankfurt/Main mit Hilfe der Ähnlich- 
keitsdiagnose gestellt worden. 

Eine kleine Abänderung der Untersuchungsmethode wurde nur insofern vor- 
genommen, als an Stelle. der Pipetten mit denen vorher die Flüssigkeit auf die Zunge 
gebracht worden war, nun Teelöffel mit den gleichen Mengen (2 cem) verwendet wurden. 

Es handelt sich zum größten Teil um Zwillinge, die die Volksschulen oder die 
höheren Schulen des Kreises Groß-Frankfurt besuchten. 


Aus den Ergebnissen zeigt die Abb. 2 das wechselnde Übereinstimmen der 
3 Zwillingsgruppen. Es sind auf der Ordinate jedesmal die Zahlen der Zwil- 
lingspaare aufgetragen. Auf derAbszisse bezeichnet 0 ein vollkommenes 
Übereinstimmen beider Paarlinge, 1 ein Abweichen innerhalb einer Konzen- 
tration, so daß z.B. ein Paarling bei der Konzentration E registriert wurde. 
der andere bei der Konzentration D usw. 2 bezeichnet das Abweichen inner- 
halb zweier Konzentrationen, z.B. B und D usw. 

So ergibt sich bei den EZ ein vollkommenes Übereinstimmen in der An- 
gabe der Geschmacksempfindung in 50 Fällen, ein Abweichen innerhalb einer 
Konzentrationsbreite in 15 Fällen und ein Abweichen innerhalb von zwei 
Konzentrationsbreiten in noch 5 Fällen. Größere Unterschiede wurden nicht 
festgestellt. 
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Unter Berücksichtigung der bei der Prüfung eines physiologischen Merk- 
mals möglichen Genauigkeit verhalten sich die beiden anderen Gruppen, ZZ 
und PZ, annähernd gleich. Für beide Gruppen ergiht sich auch am häufigsten 
— aber nur etwa halb so häufig als bei den EZ — 
ein vollkommenes Ubereinstimmen; dann zeigt sich s 
ein allmählicher Abfall, der aber über die bei den 
EZ gefundene Grenze von 2 Konzenirationsbreiten 
hinausgeht bis auf ein Abweichen in 3, 4 und 5 Kon- 
zentrationen. 


Wodurch können bei den EZ 1 oder 2 Gruppen- 
unterschiede bedingt sein? Folgende beide Möglich- 
keiten sind denkbar: 


NSS 
NISS 


1. Es liegt diesem Abweichen der EZ in 1 oder 2 
Gruppenunterschieden ein methodischer Fehler 
zugrunde. Abb. 2. Übereinstimmen 

2. Es handelt sich um einen echten Unterschied der der Geschmacksempfin- 
Geschmacksempfindung, hervorgerufen durch dung für Phenylthiocarba- 


; oe mid bei eineiigen Zwillings- 
peristatische Modifikatoren. paarlingen (EZ), zweieiigen 


Nach den bei den Vorversuchen angeführten Be- gleichgeschlechtigen Zwil- 
obachtungen, die ja zur Prüfung der Methode dienen lingspaarlingen (ZZ) und 


f Er u jeli verschieden- 
sollten, wird man mit der Möglichkeit eines metho- seschlechiigen Zwillings. 


S 
~ 
% 
ww 
+> 
a 


dischen Fehlers, zum mindesten: bei einem Unter- paarlingen (PZ). 1 == Ab- 
schied von einer Konzentrationsstufe, durchaus weichen innerhalb einer 
rechnen müssen. Konzentration. 2= Ab- 


Es sei hier noch einmal darauf hingewiesen weichen innerhalb zweier 
5 ’ Konzentrationen. 3= Ab- 


daß manche Versuchspersonen die Unterschiede weichen innerhalb dreier 
zwischen den einzelnen Konzentrationen nicht so Konzentrationen usw. 
stark empfinden. Wenige Versuchspersonen ließen 

auch durch ihre Mimik auf eine Geschmackswahrnehmung schließen, obwohl 
die tatsächliche Angabe des bitteren Geschmacks erst bei der nächsthöheren 
Konzentration erfolgte. 

Es ist durchaus möglich, daß in einzelnen Fällen ein Unterschied bei 
eineiigen Zwillingen in der Größe von zwei Konzentrationsstufen durch den 
methodischen Fehler zustandekommt. Ob es außerdem noch peristatische Modi- 
fikatoren gibt, kann mit Sicherheit nicht entschieden werden. Bei unseren 5 
eineiigen Zwillingspaaren, bei welchen sich die Paarlinge in 2 Konzentrations- 
stufen unterschieden, konnten wir keinen dahingehenden Anhaltspunkt ge- 
winnen. Nach den später zu besprechenden Beziehungen zum Lebensalter er- 
gibt sich lediglich, daß die Variabilität (methodischer Fehler? noch nicht voll 
ausgereifte Merkmalsausbildung?) unter 14 Jahren vermehrt, d.h. die Anzahl 
der unsicheren Zwischengruppen gegenüber den sicheren Schmeckern und 
Nichtschmeckern vermehrt ist. Die 5 eineiigen Zwillingspaare, die sich in zwei 
Konzentrationsstufen unterschieden, standen bei der Untersuchung in folgen- 
dem Lebensalter: 7, 9, 13, 15, 16 Jahre. 

Abb. 3 zeigt die Verteilung der vollkommen übercinstimmenden und von- 
einander abweichenden Zwillingspaarlinge auf die verschiedenen Konzen- 
trationen. 


162 - Wolfgang Weber 

Unmittelbar unter der Angabe für die Bezeichnung der Lösung (0—E) sind die 
vollkommen übereinstimmenden Zwillingspaare angegeben. Und zwar bedeutet jeweils 
die in dem ersten Quadrat stehende Ziffer die Anzahl der EZ, die Ziffer im mittleren 
Quadrat die Anzahl der ZZ, und die im dritten Quadrat die der PZ. In der zweiten 
Zeile sind die Paarlinge aufzufinden, die innerhalb einer Konzentration voneinander 
abweichen, für die EZ, ZZ und PZ in der gleichen Anordnung wie oben. Die dritte 
Zeile zeigt Konzentrationsunterschiede innerhalb von 2 Lösungen usw. 


l A: 8 C dD E 


— > 
1-17 cun CEAFA 


zik- Cls 
=i- 


Abb. 3. Verteilung der Zwillingspaarlinge auf die verschiedenen Konzentrationen. Es 

bedeutet das 1. Quadrat in jedem Feld = EZ, 2. Quadrat in jedem Feld = ZZ, 3. Quadrat 

in jedem Feld = PZ. 1. (oberste Zeile) = übereinstimmende Paarlinge 2. Zeile = Ver- 

teilung der in einer Konzentration abweichenden Paarlinge. 3. Zeile = Verteilung der 
in zwei Konzentrationen abweichenden Paarlinge usw. 


Es ergibt sich, daß bei den EZ ein Unterschied in der Geschmacksempfin- 
dung (bei Berücksichtigung der evil. subjektiv gefärbten Angabe derselben) 
nur im Bereich der Konzentrationen B—E vorkommt und nur im Bereich von 
1 oder 2 Konzentrationsbreiten. Nach der bisherigen Bezeichnung der Grup- 
pen 0 und A als „Nichtschmecker“ und der Gruppen D—E als „Schmecker“, 
findet man bei den EZ also kein Abweichen, welches auf der einen Seite von 
den „Schmeckern“ bis auf die andere Seite zu den „Nichtschmeckern“ hin- 
überreicht. In der Geschmacksempfindung für Phenyltbiocarba- 
mid sind also sämtliche eineiigen Zwillingspaare konkordant. 


Eine weitere Klärung bringt nun auch die Untersuchung an den EZ für 
die bisher noch unsichere Einordnung der beiden Gruppen B und C. 

Wenn ein EZ-Paarling den bitteren Geschmack bei E oder D wahrnimmt. 
also sicher zu den „Schmeckern“ gehört, der andere aber erst bei C den- 
selben erkennen kann, so wird man hier die Gruppe C zu den „Schmeckern“ 
zählen können. Ebenso auch bei dem ähnlich gelagerten Fall, wenn der eine 
EZ-Paarling bei D oder auch C schmeckt, der andere Paarling aber erst bei 
der Lösung B. In diesem Fall wird man auch die Gruppe B zu den „Schmek- 
kern“ zählen können. Es lassen sich daraus weitere Folgerungen ziehen: 


1. Die „Schmecker“ umfassen bestimmt die beiden Gruppen E und D, mit 
großer Wahrscheinlichkeit (das heißt: in der Mehrzahl der betr. Fälle) 
auch die Gruppen C und B. 
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2. Zu den „Nichtschmeckern‘“ gehören bestimmt die Gruppen 0 und A. Theo- 
retisch besteht aber auch die Möglichkeit, daß in einer geringen Anzahl 
von Fällen Versuchspersonen, die bei B oder C schmecken, in diese Haupt- 
gruppe hineingehören. 

Allerdings fand sich bei den EZ kein Fall, der sich dafür anführen 
ließe, beispielsweise ‘ein Zwillingspaar, bei dem der eine Paarling mit 0 
oder A eindeutig zu den ;,Nichtschmeckern“ gehörte, der andere aber bei 
B oder C schmeckte. Die Möglichkeit eines solchen Falles kann jedoch nicht 
ganz von der Hand gewiesen werden und könnte bei einem größeren Unter- 
suchungsmaterial vielleicht beobachtet werden. 


Zusammengefaßt läßt sich also sagen, daß die Grenzen der „Schmecker“ 
weiter liegen, das heißt, sich über eine größere Spanne von Konzentrationen 
erstrecken, als die der „Nichtschmecker“, die in engeren Grenzen zu liegen 
scheinen. | | 

Es sei hier auch auf Folgendes noch einmal hingewiesen: Wie bereits in 
der Beschreibung der Vorversuche betont, schien die durch Phenylthiocarbamid 
ausgelöste Geschmacksempfindung „bitter“ in ihrem Charakter nicht immer 
übereinzustimmen. Beispielsweise hatte man diesen Eindruck, wenn einer- 
seits Versuchspersonen bei E oder D registriert wurden und andererseits Ver- 
suchspersonen erst bei der hochkonzentrierten Lösung A den bitteren Ge- 
 schmack feststellen konnten. So schien im letzteren Fall der Geschmacksein- 
druck in keinem Fall so intensiv zu sein, wie bei den hochempfindlichen 
„Schmeckern“. (Da sich ein sinnesphysiologischer Eindruck wie dieser nicht 
in meß- oder vergleichbaren Zahlen erfassen läßt, ist es nicht zu umgehen, hier 
auch den schlecht zu fassenden subjektiven Eindruck mit zu verwerten!) 

Es wäre durchaus denkbar, daß die Versuchspersonen, die bei der Lösung 
A einen bitteren Geschmack angeben, diesen aus anderen Aquivalenten schlie- 
Ren, z. B. einer adstringierenden Komponente u.a. In Wirklichkeit also auch 
bei der stärksten Konzentration keinen spezifisch bitteren Geschmack wahr- 
nehmen. 

Zur besseren Erklärung soll hier die Rotgrünblindheit zum Vergleich 
herangezogen werden: Der Rotgrünblinde lernt schließlich auch „rot“ und 
„grün“ unterscheiden, ohne jedoch ein spezifisches Empfinden für diese Farben 
zu besitzen oder zu erwerben. Für ihn sind die wechselnden Helligkeits- 
abstufungen der Grautöne als Äquivalente der Farben maßgebend. 

Es darf hier auch noch einmal auf die physiologische Tatsache hin- 
gewiesen werden, daß eine Substanz verschiedene Geschmacksrezeptoren er- 
regen kann (Rein). (So erklärt es sich auch, wenn, wie erwähnt, einzelne 
Versuchspersonen den Geschmack mit „süß“, „süß-sauer“ u.a. angaben.) | 

Bei der Betrachtung der beiden anderen Zwillingsgruppen, der ZZ und 
PZ, läßt sich ein Abweichen der Geschmacksempfindung nicht nur innerhalb 
der „Schmecker“-Gruppen B—E feststellen, sondern innerhalb des ganzen 
Bereiches der verschiedenen Konzentrationen. 

Eine eindeutige Diskordanz zwischen „Schmeckern“ und „Nichtschmek- 
kern“ läßt sich bei den ZZ und PZ in je 14 Fällen sicher nachweisen. 

Dieser deutliche Unterschied zwischen den EZ auf der einen und den ZZ 
auf der anderen Seite im Diskordanz-Konkordauz-Verhältnis kann ebenfalls 
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als ein weiterer Beweis für die Erblichkeit der Geschmacksempfindung für 
Phenylthiocarbamid angesehen werden. 

Wenn auch in der überwiegenden Zahl, wie abschließend noch einmal ge- 
sagt werden kann, die Gruppen B und C zu den ,,Schmeckern“ zu rechnen 
sind, so ist doch diese Annahme durch die vorliegenden Ergebnisse noch nicht 
endgültig bewiesen. Die Gruppen B und C müssen danach. als unsichere gelten. 

- Die Unterschiede zwischen zweieiigen Zwillingspaaren in drei oder mehr 
Konzentrationsstufen können als sicher erbbedingt angesehen werden. Am 
wahrscheinlichsten handelt es sich dabei um einen Unterschied in dem haupt- 
sächlichen, zugrundeliegenden Gen. Einer besonderen Besprechung bedarf aber 

noch die Frage, ob die Unterschiede zwischen zwei- 

7 eiigen Zwillingspaaren in einer oder zwei Konzen- 
trationsstufen der von uns gewählten Lösungen nur 
durch den methodischen Fehler oder auch durch 
60 anderweitige peristatische Schwankungen bedingt 
sind. Zur Beurteilung dieser Frage diene der Ver- 
gleich der Häufigkeit, mit welcher diese Unter- 
0 schiede bei ein- und zweieiigen Zwillingen auftreten. 
Aus Abb. 2 und 3 entnehmen wir: Ein intrapaariger 
Unterschied von einer Konzentrationsstufe findet 
4 sich bei EZ 15mal, bei ZZ 17mal und bei PZ 19mal. 
Ein intrapaariger Unterschied von zwei Konzentra- 
tionsstufen findet sich bei EZ 5mal, bei ZZ 11mal, 


60 


+x- 


Abb. 4. Prozentverhältnis 
der 3 Hauptgruppen der 
Geschmackswahrnehmung 
zueinander. 
+ = ,,Schmecker*“ 
(Gruppen E und C). 


bei PZ 13mal. Es kommen somit auch diese ge- 
ringeren Unterschiede bei den erbverschiedenen Zwil- 
lingspaaren häufiger als bei den erbgleichen vor. 
Daraus kann geschlossen werden, daß diese kleineren 
Unterschiede nicht nur durch den methodischen Feh- 


ler oder rein peristatische Schwankungen bedingt 
sind, sondern auch mit der Erbveranlagung zu tun 
haben. Möglicherweise spielen bei der phänotypi- 
schen Manifestierung des Genotypus „Geschmacks- 
empfindung für Phenylthiocarbamid“ auch Modifika- 
tionsgene (Nebengene) eine Rolle. 

In Abb. 4 findet sich eine Gegenüberstellung der drei Hauptgruppen. Die 
„Schmecker“ sind mit + bezeichnet, die „Nichtschmecker“ mit —, und mit x 
die zusammengefaßten Gruppen B und C. Auf der Ordinate sind jedesmal 
die prozentualen Anteile verzeichnet. 

Unter Zugrundelegung der obigen Ergebnisse und der Bezeichnung der 
bei B und C schmeckenden Versuchspersonen als unsichere Gruppe, würde 
sich bei 86% eine sichere Einordnung entweder als „Schmecker‘ oder aber 
` als „Nichtschmecker“ vornehmen lassen (Gruppen E und D, 0 und A), wäh- 
rend bei 14°/o der Fälle (Gruppe B und C) die Bestimmung nicht sicher ist. 

Als Ergänzung und zum Vergleich sind in Abb. 5 auf der folgenden Seite 
noch einmal die Gesamtzahlen und die prozentualen Anteile der männlichen 
und weiblichen Versuchspersonen aus den Vorversuchen um die entsprechen- 
den Zahlen der Zwillinge gegenübergestellt. (Bei den Zwillingen ist jeweils 
nur der erstgeborene Paarling aufgeführt.) 


x = Unsichere Gruppe 
(Gruppen B und C). 
— = ,,Nichtschmecker* 
(Gruppen 0 und A). 
(Urzahlen in Abb. 5, - 
Zeile 3.) 
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nn Sichere 
Be „Schmecker“ | Gesamt 


schmecker“ 
D | 


1. Männliche Versuchs- absolut 12 23 61 | 117 255 
personen Wie 5 9 24 | 46 
2. Weibliche Versuchs- absolut 12 23 46 | 106 236 


5 | 10 19 | 45,3 


24 46 107 | 223 491 
5 9 22 46 


personen | % 

3. Männliche + weibliche | absolut 
Versuchspersonen % 

absolut 
tine 

absolut 


% 


4. Zwillinge ol 


14 
2 


107 
14,7 


44 


Abb. 5. Urzahlen und Prozentzahlen der verschiedenen Geschmacksgruppen bei den 
verschiedenen Kategorien von Versuchspersonen 


313 | 701 


5. Gesamt | 


38 |71 | 158 
5,8 | 10,5 |: 28 


Zur Prüfung der Frage, ob ein altersmäßiger Zusammenhang mit der 
Manifestierung oder der Variabilität des Merkmals besteht, gibt Abb. 6 einen 
Überblick über die Verteilung nach Altersgruppen. 


Nicht- Anzahl der 


Altersgruppe Schmecker Schmecker untersuchten 
O+A | B+C D+E Personen 
7— 9 Jahre 11% . 23%, 66% 86 
10-11 ,, 14% 19%, 67%, 82 
12—13  „ 19%, 18%, 63%, 80 
14—15 „ 19%, 14%, 67%, 129 
16—17 ,, 23%, 13%, . 64% 91 
18—19 ,, 14% 14% 72% 136 
20—27 ,, 17%, 13%, 70% 97 
Summe | 16,7% | 16,3% | 67% 701 


Abb. 6. Verteilung der Geschmacksgruppen nach dem Lebensalter. 


Eine Beziehung zum Lebensalter, etwa in der Form, daß die „Nicht- 
schmecker“ oder die „Schmecker“ mit steigendem Alter zu- oder abnähmen, 
läßt sich danach nicht feststellen. 

Eine gewisse Beziehung zum Alter zeigt jedoch die mittlere Gruppe 
(Lösung B und C). Diese Gruppe ist bei den jüngsten Versuchspersonen am 
größten, nimmt dann bis zu einem Alter von ungefähr 14 Jahren ab, um dann 
konstant zu bleiben. 


Die Deutung dieses Verhaltens ist an Hand des vorliegenden Materials 
kaum möglich und kann deshalb auch über Vermutungen nicht hinausgehen: 


1. Muß mit der Möglichkeit gerechnet werden, daß dieses Verhalten hier nur 
zufällig zustande kam. 

2. Könnte die Variabilitätsbreite mit steigendem Alter (bis zu 14 Jahren) ge- 
ringer werden. Dadurch würden von einem Alter von 14 Jahren ab die 
beiden Maxima, das eine bei den „Schmeckern‘“ und das andere bei den 
„Nichtschmeckern“ sich stärker ausprägen und die mittlere (unsichere) 
Gruppe kleiner werden. 
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3. In den jüngeren Jahrgängen ist eine so deutliche Trennung vielleicht des- 
halb noch nicht vorhanden, weil die subiektive Komponente Cncwmodigenet 
Fehler) eine noch größere Rolle spielt. 


Diese Erklärung hat wohl die größte Wahrscheinlichkeit für sich. 


Zusammenfassung und Ergebnisse 


Es wurden 255 männliche und 236 weibliche, also zusammen 491 Einzel- 
personen, sowie 210 Zwillingspaare (je 70 EZ, ZZ und PZ) auf die Ge- 
schmacksempfindung gegenüber Phenylthiocarbamid geprüft. 

Als zuverlässige Methode hat sich die Untersuchung mit wäßrigen Lö- 
sungen erwiesen. Es genügen 5 verschiedene Konzentrationen, und zwar neben 
der gesätliglen Lösung von 0,25°/o noch 4 weitere, die jeweils einem Ver- 
dünnungsgrad auf 1/4 der vorherigen Lösung entsprechen. Die Lösungen 
müssen in dunklen Flaschen aufbewahrt werden. Eine ausreichende Menge 
der Flüssigkeit muß den Zungengrund erreichen. 

Ein methodischer Fehler, vor allem durch subjektive ir bei 
der Beurteilung der Geschmacksempfindung muß berücksichtigt werden. Ein 
Unterschied in einer der verwendeten Konzentrationsstufen kann ohne weiteres 
dadurch bedingt sein. In selteneren Fällen kommen auch methodisch oder peri- 
statisch bedingte Unterschiede bis zu 2 Konzentrationsstufen vor. Als sichere 
Schmecker wurden Personen bezeichnet, die bei den schwächsten Konzentra- 
tionen von 0,00391°/o und 0,000975°/o eine deutlich bittere Geschmacksempfin- 
dung angaben. Sichere Nichtschmecker sind Personen, die bei sämtlichen 
Prüfungen keine bittere Geschmacksempfindung feststellen konnten oder nur 
bei der stärkst konzentrierten Lösung von 0,25% eine meist etwas unsichere 
Geschmacksempfindung angaben. Als unsichere Gruppe liegen dazwischen die- 
jenigen Personen, die bei den Konzentrationen von 0,0625°%o oder 0,0156 °/o 
den Bittergeschmack empfanden. Sie sind wahrscheinlich als schwache 
Schmecker anzusehen. | 

Die Häufigkeit der sicheren Schmecker wurde in der von uns untersuchten 
Frankfurter Personengruppe bei 67°%/o festgestellt, sichere Nichtschmecker 
fanden sich in rund 17°/o, während rund 16° zu der unsicheren Zwischen- 
gruppe der schwachen Schmecker gehören. Männliches und weibliches Ge- 
schlecht zeigen die gleiche Verteilung auf Schmecker und Nichtschmecker. 

Die Aufteilung des Materials in Altersgruppen ergibt, daß vom 7. Lebens- 
iahre an eine Geschmacksprüfung ohne grobe Fehler möglich ist, unter 
14 Jahren aber doch nur bei Kindern mit deutlicher Schmecker- oder Nicht- 
schmeckereigenschaft. Unterhalb von 14 Jahren ist die Häufigkeit der un- 
sicheren Zwischengruppe etwas größer als über 14 Jahren. 

Die Erbbedingtheit der Geschmacksempfindung für Phenylthiocarbamid 
konnte durch die Zwillingsuntersuchungen einwandfrei bestätigt werden. Die 
70 eineiigen Zwillingspaare sind sämtlich konkordant, während bei den je 
70 gleich- oder verschiedengeschlechtigen zweieiigen Zwillingspaaren je 14 
diskordant waren. 

Bei eineiigen Zwillingspaaren kommen Unterschiede bis zu einer, höch- 
stens 2 Konzentrationsstufen vor. Diese Unterschiede fanden sich aber nur 
innerhalb der Gesamtgruppe der starken und schwachen Schmecker. Die Ur- 


Umschau 167 


sache dieser Unterschiede bei eineiigen Zwillingen ist in erster Linie durch 
den methodischen Fehler bedingt. Wenn überhaupt, so nur in seltenen Fällen . 
sind peristatische Variationen des Merkmals in Betracht zu ziehen. 

Die Diskordanz der zweieiigen Zwillingspaare ist als Ausdruck eines 
Unterschieds in dem Hauptgen für Geschmacksempfindung anzusehen. Da- 
neben spielen wahrscheinlich auch Modifikationsgene bei der Manifestierung 
des Merkmals eine Rolle. 
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Gebühren für erbbiologische Abstammungsgutachten in gerichtlichen 
Verfahren 
RdErl. d. RMdI. u. d. RJM. v. 21. IV. 1942, IVb 7/42 — 1075d u. 3470 — IVb II 652 
Abschrift aus dem Ministerialblatt des Reichs- und Preuß. Ministeriums des Innern 
Nr. 20, 1942, 7. Jg. 


Zur Behebung der Zweifel, die in letzter Zeit bei der Regelung der Kosten für die 
Erstattung erbbiologischer Abstammungsgutachten in gerichtlichen Verfahren auf- 
getreten sind, geben wir folgendes bekannt: 

1. Die zur Erstattung von erbbiologischen Abstammungsgulachten als geeignet an- 
erkannten und in der Anlage bekanntgegebenen Sachverständigen haben sich ver- 
pflichtet, im Fall ihrer Inanspruchnahme durch Gerichte für die Erstattung eines auf 
der Untersuchung von drei Personen beruhenden erbbiologischen Abstammungsgut- 
achtens in dreifacher Ausfertigung eine Sachverständigengebühr von 175 RM. und im 
Fall der Untersuchung von vier Personen eine solche von 220 RM. zu. berechnen. 
Werden zur Erstaitung des Gutachtens mehr als vier Personen untersucht, so erhöht 
sich die Gebühr für das Gutachten fiir die fiinfte und jede weitere untersuchte Person 
um je 30 RM. 

2. Die Gebühr ist eine Pauschgebühr und umfaßt die gesamte Tätigkeit der Sach- 
verständigen und etwaiger Hilfspersonen, insbesondere die Untersuchung der Personen 
nach den anerkannten erbbiologischen Methoden, die Herstellung der Lichtbilder ein- 
schließlich der erforderlichen Abzüge, die Herstellung von Abdrücken, etwa not- 
wendigen Abformungen u. dgl. sowie die Auswertung und Beurteilung des gesamten 
Materials. Die Gebühr umfaßt ferner die Schreibgebühren und sämtliche Post- und 
Fernsprechgebiihren. Die Gutachten sind dem Gericht in drei Stücken einzureichen. 

Dagegen umfaßt die Gebühr nicht die Entschädigung für notwendige Reisen außer- 
halb des Aufenthaltsortes der Sachverständigen, die Kosten für Blutgruppenunter- 
suchungen und Röntgenaufnahmen und für die Begutachtung etwa vorhandener erb- 
pathologischer Befunde durch entsprechende Fachärzte. 
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3. Die bekanntgegebenen Sachverständigen sind nur dann ermächtigt, von der 
Pauschgebühr nicht umfaßte Maßnahmen (Ziff. 2 Abs. 2) selbständig zu treffen, wenn 
diese zur Klärung des.Falles unbedingt erforderlich sind, und wenn außerdem ein 
Aufschub dieser Maßnahmen zu Mehrausgaben, insbesondere zu doppelten Reisekosten 
der zu Untersuchenden, führen würde. Eine entsprechende Begründung ist in jedem 
Einzelfall in die Kostenrechnung aufzunehmen. In allen anderen Fällen ist zuvor die 
Zustimmung des ersuchenden Gerichts einzuholen. 

4. Da die Erstattung eines erbbiologischen Abstammungsgutachtens in jedem Fall 
eine schwierige und umfangreiche Verrichtung im Sinne der Ziff. 2 des Preuß. Tarifs 
für Kreisärzte (Anl. 1 zum Preuß. Ges. betr. die Gebühren der Medizinalbeamten vom 
14. VII. 1909, GS. S. 625) und der entsprechenden Bestimmungen der anderen Länder 
ist, erteile ich, der RMdI., hiermit meine Zustimmung dazu, daß die bekanntgegebenen 
Sachverständigen die in Ziff. 1 genannten Gebühren ohne nähere Begründung lediglich 
unter Bezugnahme auf diesen RdErl. berechnen. 

5. Die Gebührenerhebung für erbbiologische Gutachien im Abstammungsverfahren 
beim Reichssippenamt ist besonders geregelt. Diese Regelung bleibt unberührt. 

Ich, der RMdI., weise besonders darauf hin, daß die Behörden der inneren Ver- 
waltung, falls sie ein erbbiologisches Gutachten zur Feststellung der Abstammung 
einer Person für erforderlich halten, sich nicht unmittelbar an die Sachverständigen 
zu wenden, sondern in solchen Fällen stets an das Reichssippenamt heranzutreten 
haben, das gegebenenfalls von sich aus das Erforderliche veranlaßt (vgl. RdErl. v. 
27. VIII. 1937, MBliV. S. 1425, über erb- und rassenkundliche Untersuchungen beim 
Abstammungsnachweis). 


Verzeichnis der zur Erstattung von erbbiologischen Abstammungsgutachten 
als geeignet anerkannten Sachverständigen 


A. Die Direktoren der nachbezeichneten Forschungsinstitute und 
deren von ihnen ermichtigte Assistenten: 


Berlin: 
1. Kaiser-Wilhelm-Institut für Anthropologie, menschliche Erblehre und Eugenik, 
Berlin-Dahlem, Ihnesir. 22. 
2. Biologisches Institut der Reichsakademie für Leibesübungen, Berlin-Charlotten- 
burg 9, Reichssportfeld. 
3. Poliklinik für Erb- und Rassenpflege, Berlin-Charlottenburg, Heubnerweg 6. 
4. Institut für Rassenhygiene der Universität Berlin, Berlin NW 7, Dorotheenstr. 28a. 
5. Erbpathologische Abilg. der I. med. Abtlg. der Charite, Berlin NW 7, Schumann- 
straße 20/21. 
Breslau: 
Anthropologisches Institut der Universität, Tiergarienstr. 4. 
Frankfurt a. M.: 
Universitäts-Institut für Erbbiologie und Rassenhygiene, Gartensir. 140. 
Gießen: 
Institut für Erb- und Rassenpflege, Friedrichstr. 18. 
Greifswald: 
Institut fiir menschliche Erblehre und Eugenik. 
Kiel: 
Anthropologisches Institut der Universität, Hospitalstr. 20. 
Köln: 
Universitits-Institut für Erbbiologie und Rassenhygiene, Köln-Lindenthal, Theresien- 
straße 60. | 
Königsberg (Pr.): 
Rassenbiologisches Institut der Universität, Oberlaak 8/9. 
Leipzig: 
Institut für Rassen- und Völkerkunde an der Universität, Schillerstr. 6. 
München: 
Anthropologisches Institut der Universität, Neuhauser Str. 51, 
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Tübingen: 
Rassenbiologisches Institut der Universität, Schloß. 
Wien: 
Anthropologisches Institut der Universität, Wien IX, Van-Swieten-Gasse 1. 


B. Einzelgutachter: 


Prof. Dr. Boehm, Altrehse, Kreis Waren (Mecklbg.). 

Dozent Dr. Hesch, Dresden, Ostra-Allee 15. 

Prof. Dr. Keiter, Würzburg, Klinikgasse 6. . 

Prof. Dr. Polland, Graz, Wielandgasse 2. 

Prof. Dr. Pratje, Erlangen, Anatomie-Institut. 

Prof. Dr. Reichel, Direktor des Hygienischen Instituts in Graz. 

Prof. Dr. Rodenwald, Direktor des Hygienischen Instituts Heidelberg. 

Dozent Dr. Schäuble, Freiburg (Breisgau), Anatomisches Institut. | 

Prof. Dr. Thums, Direktor des Instituts für Erb- und Rassenhygiene der deutschen 
Universitat in Prag IJ, Preßlgasse 7. 

Dr. Josef Wastl, Wien. 


Erbärztliche Beratung und Begutachtung 


Frage: Ich wäre Ihnen sehr dankbar, wenn Sie mich bezüglich erbbiologischer 
Gesichtspunkte in meiner Gattenwahl beraten würden. Im Hinblick darauf, daß bei 
der Gattenwahl in erster Linie erbbiologische Gesichtspunkte berücksichtigt werden 
müssen in Hinsicht auf die Qualität des Nachwuchses, schildere ich Ihnen unter ab- 
sichtlicher Weglassung auch der anderen bei der Gattenwahl zu beachtenden Faktoren 
nur das mir für die erbbiologische Beurteilung wichtig Erscheinende. Es handelt sich 
um die Damen B. und N. 


Frl. B. 


1. Drei von 5 Kindern des Bruders ihres Großvaters mütterlicherseits sind bzw. waren 
geistig und körperlich abnorm. Zwei davon sind schon in jungen Jahren gestorben. 
Nach Mitteilung des Pfarrers jener Gemeinde, in der der Bruder des Großvaters, 
angeblich in körperlicher und geistiger Frische, noch lebt, stammen die krankhalten 
Anlagen mit Wahrscheinlichkeit von seiten der angeheirateten Frau. 

2. Der Großvater väterlicherseits ist uneheliches Kind. Uber den Urgroßvater väter- 
licherseits ist nichts bekannt. 

3. Die Eltern von Frl. B. sind unausgeglichene, egoistische Charaktere. Die Ehe ist 
nicht glücklich. 


Frl. N. 


1. Ihre verstorbene Mutier litt mit Wahrscheinlichkeit an einer genuinen Epilepsie. 
2. Der Bruder der Mutter war asozial (Landstreicher). 


Von mir möchte ich mitteilen: 


1. Ich bin ein überwiegend introvertierter Mensch. 

2. 1939 erkrankte ich an einem tuberkulösen Lungeninfiltrat, das ausheilte. Obwohl die 
Tuberkulose bei mir seinerzeit als Berufskrankheit anerkannt wurde, besteht die 
Wahrscheinlichkeit, daß eine Disposition vorgelegen hat, da meine Großmutter 
mütterlicherseits wahrscheinlich an einer Wirbelsäulentuberkulose gestorben ist. 

. Mein Vater ist gering zuckerkrank. 

. Die Schwester meines Großvaters väterlicherseits litt an Dementia praecox. 

. Mein Urgroivater viterlicherseits war uneheliches Kind. Uber meinen Ururgroß- 
vater väterlicherseits ist nichts bekannt. 


Ich wäre Ihnen dankbar, wenn Sie mir mitteilten, welcher Dame unter Berück- 
sichtigung des Mitgeteilten der Vorzug zu geben ist. 


Om 09 


Antwort: Gerne bin ich bereit, Sie in der Frage, die Sie mir in Ihrem Brief 
vorlegen, zu beraten. Wegen der dabei wichtigen Grundsätze darf ich Sie auf meine 
Darlegungen in dem Leitfaden der Rassenhygiene, Verlag G. Thieme, Leipzig 1941, 
verweisen. Ohne persönliche Untersuchung der Verlobten und genauere ärztliche 


170 Aus dem Schrifttum 


Unterlagen über die gesamte Sippe ist es kaum möglich, ein maßgebliches Urteil ab- 
zugeben. Ich muß mich deshalb auf einige Hinweise a Grund Ihrer Angaben 
beschränken. 

Die Angaben, die Sie über Frl. B. machen, sind ee ausreichend, um bei 
ihr eine erbliche Belastung anzunehmen. Bei Frl. N. dagegen ist immerhin bedenklich, 
daß ihre Mutter wahrscheinlich an genuiner Epilepsie gelitten hat und daß ein Bruder 
der Mutter asozial war. Bei solch einem Befund kann von einer Eheschließung nur 
dann nicht abgeralen werden, wenn die Probandin selbst körperlich oder geistig ein 
gesunder und wertvoller Mensch ist, und wenn anzunehmen ist, daß sie von väterlicher 
Seite gesunde und wertvvile Anlagen empfangen hat. 

Bei den Angaben, die Sie über Ihre eigene Familie machen, ist entschieden zn 
empfehlen, daß Sie Ihre Frau möglichst aus einer gesunden Sippe wählen. Für Frl. N. 
sind diese Vorausseizungen offenbar nicht erfüllt. v. V. 


Aus dem Schrifttum 


Paul Schenk, Krankheit und Kultur im Leben der Völker. Gr.-8°. VIII, 148 Seiten, 
27 Abbildungen. Leipzig 1942. Georg Thieme. Kart. 9,60 RM. 


Eine äußerst interessante Schrift! Das hohe Lied der Forscherarbeit des Arztes, 
insbesondere des deutschen. Es ist erschiitternd wieder zu lesen, welche hervorragende 
schicksalhafte Bedeutung die großen Seuchen in der Geschichte gehabt haben. Man 
möchte viele von den eindrucksvollen Zahlen wiedergeben; es sei nur erwähnt, daß 
Napoleon etwa 4/5 seiner 600000 Mann starken Armee in Rußland an Fleckfieber ver- 
loren hat. Wer denkt daran, daß in Indien heute noch jährlich eine Million Menschen 
der Pest zum Opfer fallen! Der Siegeszug der Hygiene, der Bakteriologie, der Sera und 
der chemischen spezifischen Heilmittel (Salvarsan, Germanin, Atebrin u. a., neuerdings 
auch der Sulfonamide) erscheint schon fast selbstverständlich. Wer nicht ohnehin von 
der Notwendigkeit sorgfältigster Prophylaxe in Kriegszeiten überzeugt ist, muß auf 
Grund der zahlenmäßigen Belege die große Gefahr des Auftretens von Seuchen er- 
kennen. Auch der Rückgang und ,,Kraftverlust der ansteckenden Kinderkrankheiten 
wird dargestellt. Seit 1925 haben wir wieder eine deutliche Zunahme der Diphtherie, 
offenbar, weil seit Jahren für viele an sich für Diphtherie-Anfällige die Infektionsquelle 
felılte. Die Krankheit verläuft aber bedeutend leichter als früher, vor allem unter dem 
Einfluß der Serumprophylaxe und -therapie, ein Hinweis auf die Notwendigkeit der 
Di-Schutzimpfungen. Verhältnismäßig groß ist noch die Mortalität an Keuchhusten. 

Erst nachdem die Infektionskrankheiten als völkerbedrohende Gefahr besiegt waren, 
traten andere Fragen in den Vordergrund; so die Möglichkeit des Vitaminmangels. 
Aber auch hier ist die Vorsorge namentlich in der Bekämpfung der Rachitis energisch 
am Werke. Mit dem erheblich zunehmenden Durchschnittsalter gewinnen jetzt als 
wichtigste Erkrankungen Kreislaufstörungen und Krebs an Bedeutung. 

Hierbei sowie bei der Tuberkulose und der Besprechung „der unterschiedlichen 
Lebenskraft der Geschlechter‘ werden erbbiologische Fragen berührt. Wenn auch der 
Verf. sich nicht an die fachliche Terminologie hält und in seinen Formulierungen nicht 
immer sehr geschickt ist, z.B. S. 88: „Aus inneren — geschlechtsgebundenen — Ur- 
sachen werden während der Befruchtung des mütterlichen Eies durch die männliche 
Samenzelle etwa 50% männliche Früchte mehr angelegt als weibliche“ oder S. 131: 
„Die Gene können für die Giftstoffe des Tuberkelbazillus sehr empfänglich aber auch 
gegen sie sehr widerstandsfähig sein“ u.v.a.m., so ist doch die Darstellung der erb- 
lichen und der Umweltbedingungen recht gut abgewogen. Je geringer die Bedeutung 
der exogenen Faktoren wird, um so größer wird die des Erbes für die Erhaltung der 
Gesundheit. Hier tritt, wie das am Beispiel des Diabetes ausgeführt wird, die Ehe- 
beratung in ihr Recht. 

Wegen seiner flüssigen Darstellung, den interessanten geschichtlichen Hinweisen 
und der Fülle von zahlenmäßigen Angaben ist das für den Arzt wie den Laien gleich 
lesenswerte Buch sehr zu empfehlen. H. Schade. 


DER ERBARZT 


Der Verlag behält sich das ausschließliche Recht der Vervielfältigung und Verbreitun g der in dieser 
Zeitschrift zum Abdruck gelangenden Beiträge sowie ihre Verwendung für fremdsprachige Ausgaben vor 


BAND 10 | August 1942 © . HEFT8 


Aus dem Rönigeninstitut des Kantonsspitals Zürich (Leiter: Prof. Dr. H. R. S chinz) 


 Geschmackstüchtigkeit, Geschmacksschwäche 
und Geschmacksblindheit gegen Phenylthioharnstoff und deren 
- Deutung als Polyallelie 


Von H. R. Schinz 
Mit 4 Abbildungen 


Durch Zufall entdeckte der Chemiker Fox in Amerika im Jahre 1931, daß 
die Mehrzahl der Menschen die Substanz Phenylthioharnstoff als aus- 
gesprochen bitter schmeckt, während ihm selber diese Substanz geschmacklos 
erschien. | | 

Phenylthioharnstoff oder Phenylihiocarbamid .(P.T.C.) leitet sich vom 
Harnstoff ab: 


NH; ‚NR; NB, 

C—O C=S_ C=S į 

\NH, \NH, \NH-< > 
Harnstoff Thioharnstoff Phenylthioharnstoff 
Carbamid Thiocarbamid _ Phenylthiocarbamid 


P.T.C. ist eine weiße kristallinische Substanz, die sich in Wasser von 
Zimmertemperatur in einer Konzentration von rund 1/4%/o löst. Es hat sich 
herausgestellt, daß die Zahl der ,,Bitterschmecker“ und der „Nichtschmecker“ 
auf verschiedene Völker ungleich verteilt ist. Geschmackstüchtigkeit und Ge- 
schmacksuntüchtigkeit gegenüber P.T.C. sind unabhängig vom Geschlecht und 
verändern sich weder mit dem Alter noch im Zusammenhang mit äußeren 
Faktoren. Die Familien- und Zwillingsforschung ergab, daß diese spezifische 
Geschmackstüchtigkeit bzw. Geschmacksuntüchtigkeit erbbedingt sind. Mein 
Assistent Botsztejn hat auf meine Anregung hin 544 Menschen der Zürcher 
Bevölkerung untersucht, darunter waren 70%o Geschmackstüchtige und 30°/o 
Geschmacksuntüchtige. Auch in Zürich bestand kein Unterschied zwischen 
den Geschlechtern. Bei Untersuchung des Erbganges in einzelnen Sippen er- 
gaben sich Unstimmigkeiten, die eigentlich erst dadurch beseitigt werden konn- 
ten, als man an Stelle der Prüfung mit Kriställchen oder mit der 1/,4prozentigen 
Stammlösung Reihenuntersuchungen mit verschiedenen Konzentralionen von 
1:400 bis 1: 400000 vornahm. Unter den Geschmacksuntüchtigen gibt es näm-, 
lich Geschmacksschwache und Geschmacksblinde. Wer die Stammlösung nicht 
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als bitter empfindet, ist geschmacksblind, wer sie aber als bitter empfindet, hin- 
gegen eine Verdiinnung von 1: 6400 nicht als bitter empfindet, ist BESEHIIBERR- 
schwach. 

Wenn wir diese Klassifikation auf unsere 544 Untersuchte anwenden, so 
erhalten wir rund 10° Geschmacksblinde, 20°/o Geschmacksschwache und 


beschmacksblind 
SShersonen=10% 


. Oeschmaoksbind | 
| Gesohmacksschmach Baschmackstüchti 


WPersoner-96%, JE Personen = Ub % (a Geschmaikstüchtig 
Arson Rh, IV Personen“ 22% 


a ll 
70. 
Wi HEH l 


Lösungen -0 ge ee F 
2 
Verdünnung: u u a 
——Gesamtzoh! B nimi Ses 


Abb.. ~; Abb. 2. 


70°/o Geschmackstiichtige (Abb. 1). Beim männlichen Geschlecht sind rund 
12°/o geschmacksblind und 17% geschmacksschwach, 71°/o aber geschmacks- 
tüchtig. Im weiblichen Geschlecht sind 8°/o geschmacksblind, 220/0 geschmacks- 
schwach und 70°/o geschmackstiichtig, wie Tabelle 1 zeigt. 


Tabelle 1 


Zusammen 


Yo 


3 


absolut | % absolut | % absolut | 


Geschmacksblind ... 39 11,7 + 1,76 16 7,6 + 1,83 55 10 +1,29 
Geschmacksschwach. 59 17,4 + 2,07 48 22,7 + 2,88 | 107 19,6 + 1,7 
Geschmackstüchtig .| 235 70,9 + 2,49| 147 | 69,7 + 3,16| 382 70,4 + 1,96 


Total| 333 |100 | 211 |100 | 544 |100 

Die Differenz der Werte für das männliche und für das weibliche Ge- 
schlecht liegt innerhalb des Fehlers der kleinen Zahlen, denn dieser Wert ist 
in allen drei Kategorien kleiner als der 3fache mittlere Fehler der Differenz. 
Bei der Prüfung auf Geschmackstüchtigkeit, Geschmacksschwäche und Ge- 

‘schmacksblindheit haben wir Kinder unter 7 Jahren und Schwachsinnige aus- 

geschaltet, da deren Aussagen unverwendbar sind. 

Die Verteilung zwischen Geschmackstüchtigkeit und Geschmacksuntüch- 
tigkeit bei verschiedenen Völkern und verschiedenen Rassen ist verschieden 
und schwankt hinsichtlich der Geschmackstüchtigkeit zwischen rund 62°%0 bei 
den Deutschen und rund 94°/o bei den Chinesen. Die Zürcher Zahlen stimmen 
am besten mit der weißen amerikanischen Bevölkerung überein. 
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Unter den Blonden mit blauen Augen fanden wir häufiger Geschmacks- 
untüchtige als unter den Dunkeln mit braunen Augen. Bei ersteren waren 34 °/o 
geschmacksuntüchtig, bei letzteren nur 21°. Wenn wir nach Geschmacks- 
blindheit, Geschmacksschwäche und Geschmackstüchtigkeit klassifizieren, so 
finden wir bei den Hellen 11°/o und bei den Dunkeln 6° Geschmacksblinde, 
bei den Hellen 23°/o und bei den Dunkeln 15% Geschmacksschwache. Die Ver- 
hältnisse sind in Abb. 2 in Kurvenform dargestellt. Allerdings ist dieser Unter- 
schied zwischen hell und dunkel statistisch nicht ganz gesichert, indem der 
3fache mittlere Fehler der Differenz etwas größer ist als der Unterschied der 
prozentualen Werte zwischen hellen und dunkeln Individuen. 

Wie vererben sich nun Geschmackstüchtigkeit, Geschmacksschwäche und 
Geschmacksblindheit? Bei eineiigen Zwillingen haben wir bei 6 Paaren 


Linevige 


Lwillinge 

O Geschmackstiichtig. E Geschmacksschwach. 

& Nicht geprüft (vermutlich geschmackstüchtig). & Nicht geprüft (vermutlich geschmacks- 
Senna Dun. Di ee bezeichnen den Grad der 

i SIT ie arabischen Zahlen eichne rac 
&@ Nicht geprüft (vermutlich geschmacksblind). Geschmacksempfindung, die rémischen die 
Zahl der Probanden. 
Abb. 3. 


absolute Konkordanz auch hinsichtlich des Grades der Geschmacks- 
tiichtigkeit resp. Geschmacksunttichtigkeit gefunden. Ein weiteres eineiiges 
Zwillingspaar gehörte zwar auch der Gruppe der Geschmacksschwachen an, 
denn der eine Pariner empfand eine Verdünnung von 1:800 als bitter, der 
andere Partner bereits aber schon eine Verdünnung von 1: 3200. Der Unter- 
schied ist aber gering und liegt innerhalb der Fehlergrenzen. Die Fesistel- 
lungen bei Zwillingen zusammen mit den Stammbaumuntersuchungen sprechen 
dafür, daß Geschmackstüchtigkeit, Geschmacksschwäche und Geschmacks- 
blindheit erbbedingt sind und in ihrer Expressivität weitgehend unabhängig 
von Außenbedingungen. 

Wie ist der Erbgang? Auf Abb.3 finden sich 3 Stammbaume, die weißen 
Symbole bezeichnen die Geschmackstüchtigen, die karierten die Geschmacks- 
schwachen und die schwarzen die Geschmacksblinden. Die Nicht-Gepriiften 
sind halb durchgestrichen und je nach unserer Annahme halb weiß, halb 
kariert oder halb schwarz. Die arabischen Zahlen bezeichnen den Schwellen- 
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wert der Lösungen, die als bitter empfunden wurden, die römischen Zahlen 
die einzelnen Probanden. Wir können ein Gen G für Geschmackstüchtigkeit 
annehmen. Bei Mutation dieses Gens G in das Gen g, das dem Standardgen 
G gegenüber sich rezessiv verhält, würde Geschmacksuntüchtigkeit resultieren. 
Geschmacksblindheit, Geschmacksschwäche wären dann nur Schwankungen 
_ der Expressivität, sei es durch Außenbedingungen, sei es durch Modifikations- 
gene oder durch beides. Die Erfahrungen bei eineiigen Zwillingen sprechen 
gegen diese Annahme. Dagegen spricht auch die Existenz von Stammbäumen 
mit ausschließlicher Geschmacksschwäche oder mit ausschließlicher Ge- 
schmacksblindheit, bei denen also Expressivitätsschwankungen vollständig 
fehlen würden. 

Verständlicher wird der Erbgang, wenn wir annehmen, daß es sich um 
eine Polyallelieserie handelt, bestehend aus Geschmackstüchtigen G, 
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Geschmacksempfindung, die römischen die 
Zahl der Probanden. 


Abb. 4. 


Geschmacksschwachen g, und Geschmacksblinden g,, wobei G über g, und g, 
und g, über g, dominieren. Unter dieser Annahme sind die Stammbäume leicht 
zu erklären. Wir haben auf ihnen die mutmaßliche Erbformel eingezeichnet 
(s. Abb. 3). In Stammbaum Nr. 2 sieht man bei Proband XI eine Ausnahme: 
Es findet sich ein geschmackstiichtiges Mädchen bei geschmacksblinden Eltern. 
Wir kommen auf diese Ausnahme sogleich wieder zurück. In Abb. 4 sehen 
Sie 6 weitere Stammbäume, die keine Ausnahmen aufweisen. Interessant ist 
aber bei Stammbaum Nr. 4, daß es sich um je 2 zweieiige Zwillingspaare han- 
delt, welche diskordant sind. Bemerkenswert ist ferner, daß es sich in Stamm- 
baum Nr. 4, 5 und 6 um Sippen handelt, in denen nur Geschmackstüchtigkeit . 
und Geschmacksschwäche, aber keine Geschmacksblindheit vorkommen. 

Es ist natürlich notwendig, weitere Stammbäume herbeizuschaffen, um die 
Theorie der Polyallelie zu erhärten. 

Und nun noch die Ausnahme: Es könnte sich natürlich um einen illegi- 
timen Vater handeln. Es findet sich aber auch im Schrifttum eine Regelwidrig- 
keit, und da wir in unserem eigenen Fall absolut keine Anhaltspunkte für 
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Illegitimitét haben, sind wir geneigt, anzunehmen, daß eine Rückmutation vor- 
liegt, wobei labile Allele für Geschmackstüchtigkeit, Geschmacksschwäche und 
Geschmacksblindheit vorliegen würden ähnlich wie man das bei den verschie- 
denen Farbensinnstörungen kennt. Eine weitere biologische Erklärung für 
solche Ausnahmen wäre natürlich auch die Annahme von Expressivitäts- 
schwankungen durch Modifikationsgene. Solche Ausnahmen müßten dann aber 
bei eineiigen Zwillingen vollständig fehlen. Zur definitiven Klärung sind 
weitere Untersuchungen in Sippen und bei Zwillingen notwendig. Über die 
. Verbreitung der Allele G, g, und g., dürften populationsgenetische Unter- 
suchungen interessante Aufschlüsse geben, wie wir sie bisher nur bei den 
Blutgruppen kennen. Die kurze Mitteilung soll zu solchen weiteren Unter- 
suchungen anregen. Phenylthioharnstoff kann von jedem chemischen Labora- 
torium leicht hergestellt werden. 

(Anschrift des Verf.: Zürich [Schweiz], Kantonspital) 


Aus dem Kaiser-Wilhelm-Institut für Anthropologie, menschliche Erblehre und Eugenik, 
Berlin-Dahlem (Direktor: Prof. Dr. E. Fischer) | 
Abteilung für experimentelle Erbpathologie (Leiter: Prof. Dr. H. Nachtsheim) 
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Im Jahre 1928 berichtete der holländische Hämatologe Pelger (19) über 
ein bis dahin unbekanntes Blutbild, das er bei zweien seiner Patienten, einer 
30jährigen Frau und einem älteren, mit ihr nicht verwandten Manne, gefunden 
hatte!). Die Leukozyten zeigten eine ausgesprochene und dauernde ,,Links- 
verschiebung‘‘, es waren mehr stabkernige als segmentkernige Leukozyten vor- 
handen, und die segmentkernigen Zellen besaßen nur zwei durch einen dünnen 
Chromatinfaden verbundene oder auch völlig getrennte Segmente, höher- 
segmentierte Kerne fehlten. Sodann wiesen die Kerne gewisse Veränderungen 
in der Struktur auf. Außer den Neutrophilen waren auch die Eosinophilen und 
Basophilen entsprechend verändert. 


Beide Patienten Pelgers starben bald darauf, die Frau unter dem Bilde einer 
fortschreitenden Kachexie an terminaler Lungenentzündung, der Mann an Milztumor, 
in dessen Punktat durch den Tierversuch Tuberkelbazillen nachgewiesen werden 
konnten. Pelger schloß daraus auf einen Zusammenhang zwischen der Tuberkulose 
und dem anormalen Blutbild und betrachtete dieses als prognostisch ungünstig. 

Einige Jahre später sah der holländische Kinderarzt H uét (9) das gleiche atypische 
Blutbild bei weiteren holländischen Patienten, von denen die eine Patientin eine Nichte 
der Patientin Pelgers war. Auf Grund familiärer Nachforschungen stellte Huét dann 
fest, daß es sich bei dem von Pelger entdeckten Blutbild um ein augenscheinlich 
dominant erbliches Merkmal handelt. Obwohl auch die neuen Fälle aus stark tuber- 
kulösen Familien kamen, bezweifelt Huét doch einen Zusammenhang des atypischen 


1) Im Schrifttum wird vielfach das Jahr 1930 als das der Entdeckung bzw. Be- 
kanntgabe der Anomalie genannt. Pelger hat aber bereits im März 1928 in einem 
Vortrag darüber berichtet, wenn auch in dem Sitzungsbericht nicht der Vortrag selbst, 
sondern nur die Diskussionsbemerkungen (19) veröffentlicht wurden. 
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Blutbildes mit der Tuberkulose, da er auch bei gesunden Familienmitgliedern die 
Anomalie nachweisen konnte. Wenig später ermittelten Jordans (10) und Burger (3) 
abermals 3 holländische Familien mit diesem Blutbild, so daß bis Ende 1932 bereits 
6 nicht miteinander verwandte Familien bekannt waren, sämtlich in Holland. 

: 1933 wies dann Schilling (22, 23) das Blutbild an Hand ihm übersandter Präpa- 
rate erstmalig außerhalb Hollands nach, und zwar bei einer von Weigeldt entdeckten 
deutschen Familie aus Fürth, bei einer von Undritz (30, 31) untersuchten Schweizer 
Familie aus dem Kanton Wallis und bei einer Familie aus der Tschecho-Slowakei. 
Schilling benennt die Blutanomalie zu Ehren ihrer Entdecker ,,Pelger-Huétsche . 
familiäre Kernanomalie‘, eine etwas umsländliche Bezeichnung. Einem Vorschlage 
Arneths (2) folgend, möchte ich weiterhin kurz von der ,,Pelger-Anomalie“ sprechen, 
sodann von „Pelger-Zellen‘‘ bzw. ,,Pelger-Kernen“, von „Pelger-Familien“ und Pelger- 
Individuen‘ oder auch einfach von ‚Pelgern‘ als den Trägern der Anomalie. 


Seit 1933 sind zahlreiche weitere Pelger-Familien gefunden worden. In 
Tabelle 1 habe ich die gesamten bisherigen Befunde zusammengestellt. Die 
Tabelle zeigt, daß Holland und Deutschland mit je 10 Familien an der Spitze 
stehen, es folgt die Schweiz mit 6 Familien. Für alle übrigen genannten Länder 
ist bisher nur je 1 Pelger-Familie bekannt. Insgesamt sind in der Tabelle 32 Fa- 
milien mit 210 Pelger-Individuen aufgeführt. Freilich sind hierbei auch die 
Fälle als „Familien“ gerechnet, in denen nur ein einziges Individuum. unter- 
sucht, der familiäre Charakter der Anomalie also gar nicht nachgewiesen werden 
konnte. Andererseits sind einige Familien nicht mitgezählt, die von ihren Ent- 
deckern bisher nicht beschrieben worden sind, sondern die nur von anderen 
Autoren ohne genaue Angaben kurz erwähnt werden. So weiß Huét (9) von 
2 weiteren holländischen, Leitner (13) von 2 weiteren deutschen und 1 Schweizer 
Familie zu berichten!). Daß man gerade in Holland und Deutschland, dann auch 
in der Schweiz so viele Pelger-Familien nachgewiesen hat, ist wohl lediglich 
eine Folge der besonderen Beachtung, die man der Anomalie in diesen Ländern 
geschenkt hat. Die Befunde bei Malaien, Chinesen und Japanern beweisen, daß 
das Vorkommen der Pelger-Anomalie nicht auf die weiße Rasse beschränkt ist. 
Jedenfalls dürfte die Anomalie nicht so selten sein, wie man anfangs geglaubt 
hat. Wenn allerdings Undritz (35) die Häufigkeit an Pelger-Sippen beim Men- 
schen allgemein 1:1000 mit gewöhnlichem Blutbild schätzt, so muß man dazu 
doch sagen, daß für eine derartige Schätzung die Unterlagen noch zu dürftig sind. 

Was die Morphologie der Pelger-Anomalie anbetrifft, so haben die weiteren 
Untersuchungen im wesentlichen die ersten Angaben Pelgers bestätigt. Während 
das normale Blutbild bei den zn etwa 4%, Einer (,Stabkernige‘‘), 
21% Zweier, 48% Dreier, 23%, Vierer und 4% Fünfer und höhersegmentierte 
Kerne aufweist, hat bei den Pelger-Individuen etwa die Hälfte aller Neutrophilen 
nichtsegmentierte Kerne, die andere Hälfte ist bisegmentiert, Dreier sind selten, 
höhersegmentierte Kerne kommen überhaupt nicht oder doch nur ganz ausnahms- 
weise vor (vgl. Abb. 1). Die Kerne sind nieren-, hantel- oder zwickerförmig, 
letztere Formen bilden den Übergang zu den Zweiern. Auch die Struktur der 
Neutrophilenkerne ist bei den Pelgern sehr charakteristisch, sie sind kurz, ge- 
_drungen, mit glatten Konturen, grobschollig, reich an Nukleolen und intensiv 

1) M. Gänsslen erwähnt im Handbuch der Erbbiologie des Menschen 4 (1940): 513 
noch eine russische Pelger-Familie nach einer Arbeit von L. D. Steinberg und E. N. 
Kanibolozkaja, Über eine eigenartige herediläre Anomalie des weißen Blutes. (Sovjet. 
Pediatr. 1935, 6: 86). Nähere Angaben über den Inhalt der in russischer Sprache ge- 


schriebenen Arbeit macht er aber nicht. Auch in dem sonstigen mir zugänglichen Schrift- 
tum konnte ich solche nicht finden. 
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färbbar. Von den übrigen Granulozyten nehmen die Eosinophilen in ähnlicher 
Weise an der Anomalie teil. Ob auch die Basophilen ‚„Pelger-Kerne‘ haben, ist 
eine noch strittige Frage, was bei der relativen Seltenheit dieses Zelltyps ver- 
ständlich ist. Einige Autoren betrachten die Basophilen als normal, nach der 
Ansicht anderer ist auch bei diesen Granulozyten eine, wenn auch nicht so aus- 


Mensch Kaninchen 


Normal l : 
aed ws l : 


Pelger 


Abb. 1. a) Normales} Blutbild vom Menschen. b) Pelgerblutbild vom Menschen, 
Präparat von Dr. Zündel. c) Normales Blutbild des Kaninchens. d) Pelgerblutbild 
des Kaninchens. 


geprägte „Linksverschiebung‘“ vorhanden, wobei zu berücksichtigen ist, daß die 
Kerne der Basophilen schon normalerweise nicht so stark segmentiert sind wie 
die der Neutrophilen. 


Wie schon erwähnt, vermutete Pelger einen Zusammenhang zwischen der von 
ihm entdeckten Kernanomalie und der Tuberkulose seiner Patienten. Von den fol- 
senden Bearbeitern ist diese Frage viel diskutiert, meist aber negativ beantwortet 
worden. Ein Blick auf Tabelle 1 läßt in der Tat erkennen, daß von den bisher bekannten 
Pelger-Familien sehr viele mit Tuberkulose belastet sind. Vielleicht erklärt sich dies 
aber einfach dadurch, daß gerade bei Tuberkulösen das Blutbild häufig untersucht wird 
und daß, nachdem die Anomalie einmal entdeckt war, Tuberkuloseärzte besonders 
auf ihr Vorkommen geachtet und sie zum Objekt eingehender Studien gemacht haben. - 
kinige Pelger-Familien fielen durch Lymphozytose auf, andere durch Eosinophilei, 
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eine weitere durch chronische Myelose. Auch die Neigung zu allergischen Krankheiten 
ist bemerkenswert. In keinem Falle war es indessen möglich, einen Beweis für einen 
ursächlichen Zusammenhang der Pelger-Anomalie mit einem der genannten krank- 
haften Zustände zu erbringen. Man ist deshalb heute im allgemeinen geneigt, die 
Pelger-Anomalie als eine harmlose Blutvariante ohne klinische Erscheinungen zu be- 
betrachten, als ein „Spiel der Natur“, wie sich Schilling ausdrückt, zumal nachdem 
man aus der Reaktion des Blutbildes auf Pyriferinjektion [Stahel (26) und Zündel (37)] 
sowie aus dem Verhalten der Pelger-Zellen im Reizexsudat einer Kantharidenblase 
und im Eiter eines Furunkels [Hadorn und Blum (6)] zu dem Schluß gekommen war, 
daß die Funktionsfähigkeit der Pelger-Zellen gegenüber normalen Granulozyten in 
keiner Weise beeinträchtigt ist. Leitner und Gugelot (14) freilich rechnen auf Grund 
von Phagozytoseversuchen doch mit der Möglichkeit der schwächeren Abwehr einer 
Schädigung durch die Pelger-Zellen, und auch Arneth (2) betrachtet die bisherigen 
Versuche noch nicht als endgültige Beweise für die völlige Harmlosigkeit der Anomalie 
und mahnt zur Vorsicht; es sei von besonderer Wichtigkeit, alle Pelger-Familien in 
Zukunft nach allen Richtungen hin gesundheitlich zu überwachen. 
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Abi. 2. Sippentafel der Familie Walther, Bern (nach Hadorn und Blum). 
@ Pelger. © Normal. © Nicht untersucht. & Verstorben. 


Die Frage der Bedeutung der Pelger-Anomalie für das Individuum muß 
nun aber auch im Zusammenhang mit der Frage der Vererbung der Ano- 
malie betrachtet werden. Nach den übereinstimmenden Befunden fast aller 
Autoren — auf 2 Ausnahmen komme ich gleich noch zurück — wird die Pelger- 
Anomalie einfach-dominant und nicht geschlechtsgebunden vererbt. In Abb. 2 
gebe ich nach Hadorn und Blum (6) die bisher umfangreichste Sippentafel 
einer Pelger-Familie wieder; von 52 untersuchten Familienmitgliedern sind 
21 Pelger. Die Sippentafel zeigt das für dominante Vererbung typische Bild. 
Unter den 29 Kindern von Pelgern sind 16 wiederum Pelger, 13 normal, ein 
1:1-Verhältnis, wie es bei der Paarung des dominanten Heterozygoten mit dem 
rezessiven Homozygoten zu erwarten ist. In dem Gesamtmaterial (vgl. Tabelle 1) 
sind unter 235 Pelger-Kindern 131 Pelger und 104 Normale, ein bemerkenswert 
starkes Überwiegen der Pelger, das aber zweifellos darauf zurückzuführen ist, daß 
das Material nicht auslesefrei ist. Immerhin geht so viel aus den Zahlen hervor, 
daß die Penetranz des Pelger-Merkmals augenscheinlich hundertprozentig ist. 

Alle bisher als Träger der Anomalie ermittelten Individuen dürften hin- 
sichtlich des dominanten Pelger-Gens heterozygot sein. Es ist noch kein Fall 
einer ehelichen Verbindung zweier Pelger-Individuen bekannt geworden, und 
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nur dann wäre ja die Entstehung homozygoter Pelger möglich. Gesetzt aber 
auch, die Pelger-Anomalie wäre für das heterozygote Individuum ohne weitere 
konstitutionelle Bedeutung, so gestattet dies noch keine Rückschlüsse auf das 
Verhalten der Individuen, die das Pelger-Gen in doppelter Dosis besitzen. Aus 
der experimentellen Genetik wissen wir ja, daß mutativ entstandene dominante 
Gene, die in einfacher Dosis die Vitalität nicht mindern, gar nicht selten eine 
rezessive letale oder doch subletale Wirkung haben; d.h. in doppelter Dosis 
für das Individuum mehr oder weniger verhängnisvoll werden können. 

Noch einige weitere Fragen zur Genetik der Pelger-Anomalie sind bisher 
unbeantwortet. Undritz (32) hat 1937 neben Vollträgern, d.h. Individuen mit 
dem typischen Pelger-Blutbild, einen sogenannten Teilträger beschrieben, ein 
weibliches Individuum, das neben den gewöhnlichen Granulozyten einen ge- 
wissen Prozentsatz (10%) Pelger-Zellen aufweist. Da aus der Sippe weitere Mit- 
glieder leider nicht untersucht werden konnten, ist nicht bekannt, ob auch 
Vollträger darin vorkommen und ob die Teilträgerschaft ein familiäres Merkmal 
ist. Ich habe deshalb diesen Fall auch nicht mit in die Übersicht der Pelger- 
Familien (Tabelle 1) aufgenommen. Arneth (2), der die Präparate von Undritz 
durchsah, konnte sich nicht davon überzeugen, daß die ,,Normalzellen“ und 
die ,,Pelger-Zellen‘‘ des Teilträgers prinzipiell verschieden sind. Tischendorf(29) 
hingegen glaubt in jeder der beiden von ihm untersuchten Pelger-Familien einen 
„Teilträger‘ mit 13 bzw. 18% Pelger-Zellen gefunden zu haben. In beiden 
Fällen sind die Teilträger Kinder eines Vollträgers. Daß vereinzelte ,,Pelger- 
Zellen“ auch im normalen Blutbild vorkommen, wird auch von anderen Autoren 
zugegeben, und so entsteht die Frage, wie hoch der Prozentsatz an solchen Zellen 
sein darf, um ein Blutbild noch als normal zu bezeichnen. Über 20%, Pelger- 
Zellen waren bei keinem der bisher beschriebenen ‚‚Teilträger‘‘ vorhanden. 

Zu diesen ,,Teiltragern“‘ unter den Normalen gibt es ein Gegenstück unter 
den Pelgern, die ‚„halbtypischen“ Pelger [Kokubo (12)]. Es sind dies Voll- 
träger, bei denen aber, vom typischen Pelger aus betrachtet, wieder eine gewisse 
Rechtsverschiebung eingetreten ist. Während der typische Pelger fast nur Einer 
und Zweier aufweist, Dreier nur ausnahmsweise und höhersegmentierte Kerne 
so gut wie gar nicht, haben diese ,,halbtypischen“ Pelger einen größeren Prozent- 
satz Dreier sowie einzelne höhersegmentierte Kerne. Schon Huét (9) fielen in 
der von ihm untersuchten Familie van H. 4 Individuen auf, die zwar zweifellos 
Pelger waren, bei denen aber doch „eine nicht unerhebliche Anzahl Leukozyten- 
kerne Andeutungen von Dreiteilung‘‘ zeigte. Kokubo (12) hat Ähnliches bei 
4 Mitgliedern der von ihm untersuchten Japanerfamilie festgestellt. 

Wie ist nun das genetische Verhältnis der ‚‚Teilträger‘ und der ,,halb- 
typischen‘ Pelger zu den typischen Vollträgern ? Es liegt nahe, an verschiedene 
Dominanz des Pelger-Gens zu denken. Schilling (24) sagt in einer Diskussions- 
bemerkung, er habe durch genaue Vergleichszahlen feststellen können, der 
Charakter der Kernverschiebung sei zwar bei den Geschwistern ein durchaus 
gleicher, der Prozentsatz der abnormen Formen aber sei sehr verschieden, an- 
scheinend werde der Grad der Dominanz durch die zahlenmäßige Ausbreitung 
des Kernbildes meßbar. Hierzu ist zu bemerken, daß normales und Pelger- 
Blutbild eine gewisse Variation zeigen, das normale Blutbild variiert sozusagen 
nach links, das Pelger-Blutbild nach rechts. Es ist aber keine transgressive 
Variabilität vorhanden, es ist in keinem Falle zweifelhaft, ob ein Individuum 
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der einen oder der anderen Gruppe zuzurechnen ist. Die ‚Teilträger‘ im Sinne 
von Undritz mit höchstens 20% Pelger-Zellen wird niemand den Pelgern zu- 
zählen. Daß die Teilträger überhaupt im Besitze des Pelger-Gens sind, ist 
unwahrscheinlich, zum mindesten bisher nicht bewiesen. Andererseits impo- 
nieren die ,,halbtypischen“ Pelger durchaus als Pelger, werden auch von den 
Autoren als solche angesehen. In dem Falle von Huét haben ,,halbtypische“ 
Pelger wieder typische Pelger geliefert, so daß sie als Träger des Pelger-Gens zu 
betrachten sind. Bei dem ,,halbtypischen“ Pelger scheint es sich um den 
extremsten Abweicher nach rechts bei Vorhandensein des Pelger-Gens in ein- 
facher Dosis zu handeln. 

Zwei Fälle sind bisher beschrieben worden, in denen die Vererbung der 
Pelger-Anomalie anscheinend nicht dem einfach-dominanten Erbgang folgt. Es 
sind dies die Schweizer Familie K. von Stahel (26) und die Berliner Familie H. 
Zündels (37)!). Zündel fand unter 33 Familienmitgliedern nur 2 Pelger, Vater 
und Sohn, während sich beide Eltern des Vaters als normal erwiesen. Stahel 
fand unter 28 Familienmitgliedern nur einen Pelger, beide Eltern der Probandin 
hatten ein normales Blutbild, ebenso 2 Schwestern. Die Autoren erörtern die 
Möglichkeiten, wie die Abstammung eines Pelgers von 2 Eltern, die Nichtträger 
des Pelger-Blutbildes sind, zu erklären ist. Daß die Vaterschaft nicht stimmt, 
halten sowohl Zündel als auch Stahel für ausgeschlossen; in beiden Fällen 
war die Ähnlichkeit der Probanden mit ihren Vätern sehr ausgesprochen, im 
Falle Zündels wurde eine eigene Vaterschaftsuntersuchung vorgenommen. 
Weitere Erklärungsmöglichkeiten wären: 


1. Das dominante Pelger-Gen manifestiert sich nicht immer. 

2. Es liegt ein anderer (rezessiver) Erbgang vor. 

. Die Probanden beider Familien sind das Ergebnis einer neuen Mutation. 

. Die Pelger-Anomalie kann auch — im Falle Stahels — als nichterbliches 
Merkmal auftreten. 


Für letztere Möglichkeit spricht keinerlei Beobachtung. Auch die Annahme 
einer fehlenden Manifestation des dominanten Pelger-Gens ist nach allen bis- 
herigen Befunden äußerst unwahrscheinlich. Daß es neben dem dominanten 
auch noch ein rezessives Pelger-Gen gibt, ist natürlich möglich, doch spricht 
der Fall Zündels, in dem Vater und Sohn Pelger sind, gegen die Wirksamkeit 
eines rezessiven Gens. Bei rezessiver Vererbung müßte angenommen werden, 
daß sowohl die beiden Eltern als auch die Ehefrau des Vaters in dem rezessiven 
Gen heterozygot waren. Der Fall Stahels aber genügt meines Erachtens nicht, 
um, wie es Undritz (34) tut, mit der Existenz eines zweiten Pelger-Gens mit 
rezessivem Erbgang zu rechnen. Nach Lage der Dinge ist für mich die Annahme 
einer mutativen Neuentstehung des dominanten Pelger-Gens noch die wahr- 
scheinlichste. Nachdem man zunächst die Pelger-Anomalie als ein sehr seltenes 
Erscheinungsbild betrachtet hatte, ist sie, einmal entdeckt, doch in kurzer Zeit 


Hm OO 


1) Undritz (34) gibt an, es seien drei Familien gefunden worden, bei welchen 
die Kinder die Pelger-Anomalie aufwiesen, die Eltern aber nicht. Die dritte Familie 
ist die von Leitner (13) untersuchte Familie Mell. Das Blutbild der Eltern des Pro- 
banden dieser Familie wurde zunächst von anderer Seite untersucht und für normal 
gehalten. Die Nachuntersuchung durch Leitner und Gugelot (14) ergab indessen 
eine eindeutige Pelger-Anomalie beim Vater. Es zeigt dies, daß eine gewisse Vertraut- 
heit mit dem Blutbild immerhin’ notwendig ist, um Fehlbestimmungen zu vermeiden. 
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in relativ vielen, miteinander nicht verwandten Sippen nachgewiesen worden, 
nicht nur in zahlreichen Ländern, sondern auch in verschiedenen Rassen. Diese 
Tatsache führt zu dem Schluß, daß die Mutation, die das Pelger-Gen liefert, 
nicht allzu selten sein kann. 

Wenn aber die Pelger-Anomalie durch ein dominantes Gen hervorgerufen 
wird, das in den menschlichen Rassen des öfteren durch Mutation entsteht, 
sollte man dann nicht eine weit stärkere Verbreitung der Anomalie in den 
Populationen erwarten ? Voraussetzung dafür wäre, daß die Träger der Ano- 
malie — die heterozygoten und die homozygoten — nicht in höherem Maße 
der Selektion anheimfallen als die Nichtträger. Wir kommen also wieder zur 
Frage der konstitutionellen Bedeutung der Anomalie. Es wäre aber auch möglich, 
daß die Ausbreitung des Pelger-Gens dadurch hintangehalten wird, daß die 
Mutation nicht nur in der einen Richtung erfolgt, sondern daß des öfteren, 
vielleicht sogar noch häufiger, Rückmutationen eintreten, so daß das Pelger-Gen 
dadurch in den Normalzustand zurückkehrt. In der Tat hat der Schweizer 
Botaniker A. Ernst die Vererbung durch ein labiles Gen herangezogen, 
um die bei der Pelger-Anomalie gemachten Beobachtungen zu erklären. 

Ernst hat in den letzten Jahren ausgedehnte Untersuchungen über das Vor- 
kommen labiler Gene bei Pflanzen (Primeln) vorgenommen. In einer 1936 erschienenen 
Arbeit „Vererbung durch labile Gene“ (Verh. Schweiz. Naturf. Ges., Solothurn 1936, 
S. 186—207) vertritt er den Standpunkt, daß die bisher hauptsächlich bei pflanzlichen 
Objekten untersuchten, aber doch auch bei tierischen Objekten (Drosophila, Taube) 
nachgewiesenen labilen Gene auch beim Menschen eine größere Rolle spielen, als wir 
heute wissen. Er meint, daß die labilen Gene der Erbpathologie neue Perspektiven 
eröffnen können. Eine Reihe von Erscheinungen, wie die bei manchen Erbkrank- 
heiten zu beobachtenden Rudimentarformen, die Schwächung und das angebliche 
Verschwinden dominanter Leiden in einzelnen Sippen im Laufe der Generalionen, 
ließen sich nach Ernst mit Hilfe labiler Gene erklären, ja er erwägt sogar die Möglich- 
keit der ,,Heilbarkeit eines Erbleidens am Anlageträger‘‘, indem durch therapeutische 
Beeinflussung das labile Gen in seiner Tendenz zur Rückmutation gefördert werden 
soll, so daß z. B. ,,ein gestörter Hormonstoffwechsel in den Gleichgewichtszustand der 
Norm zurückgeführt wird‘. Es ist klar, daß das Bestehen einer solchen Möglichkeit 
rassenhygienisch von der allergrößten Bedeutung wäre. Ich hoffe, in anderem Zu- 
sammenhang demnächst auf die Frage der labilen Gene und ihre Bedeutung für die 
Erbpathologie ausführlicher zurückkommen zu können, hier interessiert uns nur, ob das 
Pelger-Gen als labiles Gen betrachtet werden kann. Die Tatsache der Existenz von Voll- 
und Teilträgern hat Ernst (nach brieflicher Mitteilung) zu der Vermutung geführt, daß 
das Pelger-Gen häufig rückmutiert, nicht immer vom Vollträger in den Normalzustand, 
sondern bisweilen auf Zwischenstufen, so daß halbtypische Pelger und Teilträger entstehen. 

So bietet die Genetik der Pelger-Anomalie noch eine Reihe von Problemen, 
deren Lösung die Ungunst des menschlichen Materials erschwert. Um so wich- 
tiger ist es, daß es Undritz (35) gelungen ist, die gleiche Anomalie auch beim 
Tier, und zwar beim Kaninchen, aufzufinden, so daß die Möglichkeit besteht, 
die hier erörterten Fragen mit experimentellen Methoden in Angriff zu nehmen!). 
Herr Dr. Undritz hatte, nachdem er selbst die dominante Vererbung der Ano- 
malie beim Kaninchen nachgewiesen hatte, die große Freundlichkeit, mir einige 


I) Nach den Untersuchungen von Knoll und Schmidt (11,25) an 48 Arten 
aus 3 Unterordnungen scheinen Pelger-Zellen im Säugelierblut überhaupt keine Sellen- 
heit zu sein. Bei den Faullieren und der Zwergmara, einem meerschweinchenartigen 
südamerikanischen Nager, sind Pelger-Formen der Normalzustand der Kerne der 
Neutrophilen (,‚Vollträger‘‘), während sich bei zahlreichen anderen Säugern Pelger- 
Kerne neben normalen in mehr oder weniger großer Zahl finden (,Teilträger‘‘). 
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der von ihm gezüchteten Pelger-Kaninchen zu weiteren genetischen Versuchen zu 
überlassen, wofür ihm auch an dieser Stelle herzlichst gedankt sei. Infolge der 
Kriegsverhältnisse konnten meine Versuche, die seit nunmehr 21/, Jahren laufen, 
leider nicht auf der ursprünglich geplanten breiten Grundlage durchgeführt 
werden, und so sind es zunächst nur vorläufige Ergebnisse, die ich heute 
vorzulegen vermag. Es wird noch einige Jahre dauern, bis die Untersuchungen 
zum Abschluß kommen. Das allgemeine Interesse, das diese mendelnde Kern- 
anomalie, auch vom vergleichenden Standpunkte aus betrachtet, verdient, recht- 
fertigt es aber wohl, wenn ich schon jetzt über den Stand der Untersuchungen 
kurz berichte. | 

Unter 400 aus Basel und Umgebung stammenden, ohne besondere Auswahl 
aufgekauften Kaninchen, deren Blutbild Undritz untersuchte, fand er einen 
männlichen Vollträger des Pelger-Blutbildes. Die Anomalie entspricht beim 
Kaninchen vollkommen der des Menschen (vgl. Abb. 1), die „Linksverschiebung‘“ 
ist beim Tier sogar noch etwas stärker ausgeprägt als beim Menschen. Einer 
sind in der Überzahl vorhanden, dann Zweier; Dreier und Mehrsegmentkernige 
fehlen im allgemeinen gänzlich. An der Anomalie nehmen außer den Neutro- 
philen die Eosinophilen und Basophilen teil. Es sei noch bemerkt, daß die 
Neutrophilen des Kaninchens sich von denen des Menschen durch eine stärkere 
Granulation unterscheiden (,‚Pseudoeosinophilen‘‘), was in Abb. 1 deutlich: zu 
erkennen ist. Irgendwelche gesundheitlichen Nachteile der Pelger-Anomalie 
konnten bisher auch beim Kaninchen nicht beobachtet werden. Auch Teil- 
träger des Pelger-Blutbildes gibt es beim Kaninchen, sie sind nach Undritz 
sogar sehr häufig; ungefähr die Hälfte aller von ihm genauer untersuchten Tiere 
bezeichnet er als solche. Er unterscheidet Makro- und Mikroteilträger, diese 
mit nur vereinzelten Pelger-Zellen, erstere mit bis zu 30%. Im Durchschnitt 
hatten die Teilträger 8%, Pelger-Neutrophilen. Bei Paarung des Vollträger- 
Rammlers mit einigen Nichtträger-Häsinnen erhielt Undritz neben Teilträgern 
und Nichtträgern auch Vollträger beider Geschlechter. Von diesen Vollträgern 
überließ er mir 3 männliche Tiere und 1 weibliches. 

Vor der Paarung der Pelger-Kaninchen mit meinen Tieren war es not- 
wendig, den eigenen Bestand auf das Blutbild hin zu untersuchen. Ich besaß 
damals 265 Zuchtkaninchen (Alttiere), die sämtlich ein normales Blutbild hatten. 
Da man beim Menschen an einen Zusammenhang zwischen Pelger-Anomalie 
und Tuberkulose gedacht hat, erschien es von Interesse, die von Dr. Diehl in 


Tabelle 2. Pelger-RF, 


Zahl 
Yahl Durch- | der 


ae schnitt-| unter-| Empirische [Theoretische D D 
Jahr Jun liche | such- Zahlen Zahlen (+ P) = 
an Wurf- | ten P:N P:N 
größe | Jun- 
1940 7 36 20:16 is : I8 +2 +2,98 | 0,67 
1941 3 15 9:6 1,0: 19 +15 | +1,90 | 0,79 


1942 | 9 
| 19 


51 23 : 28 25,5 : 25,5 
| 102 | 52:50 |.51 :51 | +1 | +5,05 | 0,20 


| 


| 119 | 6,26 
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Sommerfeld gezüchteten Kaninchenstämme mit besonderer Tuberkuloseanfällig- 
keit (der eine Stamm anfällig für Lungentuberkulose, der andere für eine peri- 
‘phere Tuberkulose) auf ihr Blutbild zu untersuchen. Auch diese Tiere erwiesen 
sich jedoch sämtlich hinsichtlich ihrer Leukozytenkerne als normal. 

Ihrer. Abstammung nach mußten die Pelger-Kaninchen von Undritz, wenn 
die Pelger-Anomalie wie beim Menschen einfach-dominant vererbt wird, alle 
Heterozygoten sein. Die Paarung mit Nichtträgern, also die Rückkreuzung des 
dominanten Heterozygoten mit dem rezessiven Homozygoten, mußte dann ein 
1:1-Verhältnis liefern. Tabelle 2 bringt den Beweis für eine glatte Mendel- 
spaltung. Es wurden bisher 19 RF,-Würfe mit 119 Individuen gezüchtet, von 
denen 102 auf ihr Blutbild untersucht wurden. Davon waren 52 Pelger, 50 hatten 
ein normales Blutbild, Zahlen, die nur um 1 von den theoretischen abweichen. 
Die Zahlen sind noch nicht groß, aber immerhin groß genug, um folgende SchluB- 
folgerungen zu gestatten: 


1. Wie beim Menschen wird die Pelger-Anomalie auch beim Kaninchen durch 
ein dominantes Gen (Symbol Pg) bedingt. 

2. Die Penetranz des Pelger-Gens ist hundertprozentig. 

3. Die Zahlen sprechen nicht für eine besonders hohe Labilität des Pelger-Gens, 
denn wenn Rückmutationen sehr häufig vorkämen, müßten diese in einem 
Defizit an Pelgern in Erscheinung treten. 


Zu Punkt 2 sei noch hinzugefügt, daß die Klassifikation ohne jede Schwierig- 
keiten vorgenommen werden kann. Die ersten Blutausstriche wurden gemacht, 
wenn die Tiere 14 Tage alt waren. In diesem Alter sind die Leukozyten noch 
spärlich. Aber selbst wenn der Ausstrich nur wenige Leukozyten enthält, ist es 
doch selten erforderlich, noch einen zweiten Ausstrich zu untersuchen, um mit 
Sicherheit zu entscheiden, ob Pelger oder nicht. Die Variabilität des Pelger- 
Blutbildes ist augenscheinlich beim Kaninchen geringer als beim Menschen. 
Zwischen einem unsegmentierten Stabkernigen und zwei völlig getrennten 
Segmenten gibt es alle Übergänge, nierenförmige, zwerchsackartige Kerne, 
hantel-, zwickerförmige Kerne und solche, deren beide Segmente nur noch durch 
einen dünnen Chromatinfaden miteinander verbunden sind. Über die Zwei- 
teilung geht die Segmentierung nur selten hinaus. Allerdings fand ich — und 
das ist wiederum eine interessante Parallele zu den Verhältnissen beim Men- 
schen — einige Individuen, die man als „halbtypische‘‘ Pelger-Kaninchen be- 
zeichnen könnte; es war ein größerer Prozentsatz Dreier vorhanden, Vierer 
und höhersegmentierte Kerne fehlten auch hier, so daß auch dieses Blutbild 
von dem normalen scharf getrennt ist. Halbtypische und typische Pelger- 
Kaninchen besitzen und vererben das Pelger-Gen in gleicher Weise. Ob der 
Unterschied sonst irgendwie durch den übrigen Genotypus bedingt wird (Modi- 
fikationsfaktoren ?) oder nichterblicher Natur ist, bedarf noch genauerer Prüfung. 

Wie ist aber das genetische Verhältnis der ‚„Teilträger‘‘ im Sinne von 
Undritz zu.den Pelgern ? Es ist richtig, daß man auch bei Kaninchen mit im 
übrigen normalem Blutbild Pelgerzellen findet, bald mehr, bald weniger. Aber 
schon der hohe Prozentsatz von Teilträgern, den Undritz in der Population 
feststellte (50 %!), läßt vermuten, daß diese Tiere genetisch mit den Pelgern 
nichts zu tun haben. Der Beweis wurde durch die Paarung derartiger ,,Teil- 
träger“ miteinander erbracht. Niemals ging aus einer solchen Paarung ein Pelger 
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hervor, und es kann als sicher betrachtet werden, daß die Teilträger das Pelger- 
Gen nicht besitzen. Ob zwischen einem Nichtträger und einem Teilträger über- 
haupt genetische Unterschiede bestehen, oder ob vielleicht das Vorkommen 
einzelner Pelger-Zellen in die Variationsreihe des normalen Blutbildes gehört, 
ist eine Frage, die ich zunächst offenlassen möchte. 

Mit einer gewissen Spannung sahen wir den F,-Generationen entgegen, da 
diese ja theoretisch 25%, homozygote Pelger bringen mußten und dies der Weg 
war, um einen rein züchtenden Pelger-Stamm zu weiteren experimentellen 
Untersuchungen zur Genetik der Pelger-Anomalie, zur Frage der Labilität des 
Pelger-Gens, der funktionellen Bedeutung der Pelger-Zellen usw. zu gewinnen. 
Aus den 16 bis jetzt gezüchteten F,-Würfen mit 84 Jungen wurden 68 auf ihr 
Blutbild geprüft (Tabelle 3), es waren davon 46 Pelger und 22 normal. Diese 
Zahlen weichen von dem 3:1-Verhältnis um 5 Tiere zuungunsten der Pelger 
ab, ein Unterschied zwischen den empirischen und den theoretischen Zahlen, 
der zwar größer ist als in RF,, trotzdem statistisch bedeutungslos, da er unter- 
halb des 11/,fachen mittleren Fehlers liegt (D/m = 1,30). Bei einem Vergleich 
der RF,-Würfe mit den F,-Würfen fällt die geringe Wurfgröße der letzteren auf, 
aber der Unterschied kann bei den kleinen Wurfzahlen zufallsbedingt sein. 
Auch das ist beachtlich, daß unter den F,-Jungen die Sterblichkeit in den ersten 
Lebenswochen größer war als unter den RF,-Jungen; bis zur ersten Blutunter- 
suchung (im ersten Jahr der Arbeit im Alter von 4—6 Wochen, später mit 
14 Tagen) war der Ausfall an Jungen in RF, 14,5%, (119 geborene, 102 bei der 
- ersten Untersuchung noch lebende Junge), in F, 19%, (84 geborene, 68 unter- 
suchte Junge). Wieder liegt aber ein zu geringes Zahlenmaterial zugrunde, um 
weitere Schlüsse aus diesen Differenzen zu ziehen. 


Tabelle 3. Pelger-F, 


Zahl 
Zahl Durch- | der 


Zahl Er schnitt-| unter-| Empirische |Theoretische D D 
Jahr | der | 7m. | liche |such-| Zahlen Zahlen (+ P) m = 
Würfe Wurf- | ten P:N P:N se 
gen 3 | 

eröße | Jun- 

gen 
1941 7 34 4,86 27 20: 7 20,25: 6,75 | — 0,25 | +2,28 | 0,11 
1942 | 9 50 | 5,56 | 41 26:15 | 30,75:10,25 | — 4,75 | +3,08 | 1,54 
| 16 | 84 | 525 | 68 | 46:22 |51 :17 |-5 | +3,86 | 1,30 


Im Blutbild der F,-Pelger ließen sich keine Hinweise dafür finden, ob ein 
Individuum heterozygot (Pg/+) oder homozygot (Pg/Pg) ist. So blieb denn 
nichts anderes übrig, als jeden F,-Pelger erst durch Paarung mit einem Nicht- 
träger auf Homozygotie hin zu prüfen. Die Durchführung dieser Versuche hat 
leider sehr unter den Kriegsverhältnissen gelitten. Personalmangel und Futter- 
knappheit nötigten nicht nur zu einer Verminderung des Tierbestandes, sondern 
hatten auch den Ausbruch einer verheerenden Seuche (Kokzidiose in Verbindung 
mit Septikämie) zur Folge, der zahlreiche Tiere zum Opfer fielen. Infolgedessen 
konnten bisher erst 11 F,-Pelger (8 99, 3 38) auf Homozygotie geprüft werden, 
von denen sich 10 als Heterozygoten erwiesen. Das 11. Tier, eine Häsin, lieferte 
bisher mit einem Nichttrager-Rammler einen Wurf von 5 Jungen, sämtlich Pelger, 
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jedoch eine noch zu kleine Zahl von Nachkommen, um das Tier daraufhin als 
homozygot im Pelger-Faktor anzusprechen. Daß unter den 10 ausreichend ge- 
prüften F,-Pelgern kein homozygotes Individuum war — theoretisch müßte 
ein Drittel Homozygoten sein —, kann wiederum zufallsbedingt sein, ist aber 
immerhin auffällig. Läßt sich so auch über das Schicksal der homozygoten 
Pelger-Kaninchen im Augenblick noch nichts Endgültiges sagen, so hat es doch 
nach allen bisherigen Beobachtungen den Anschein, daß die Vitalität der Homo- 
zygoten zum mindesten herabgesetzt ist. 


Zusammenfassung 


l. Die Pelger-Anomalie ist eine bei Mensch und Kaninchen in gleicher Weise 
vorkommende erbliche Besonderheit der Kernform und -struktur der Leuko- 
zyten. Das augenfälligste Merkmal ist die Hemmung der Kernsegmentierung. 
Während im normalen Blutbild etwa 25% der Neutrophilen unsegmentierte 
(Einer) und bisegmentierte Kerne (Zweier) haben, die übrigen 75%, höher- 
segmentierte Kerne, weisen die Pelger-Individuen fast ausschließlich Einer 
und Zweier auf. 

. Neben den typischen Pelgern (,,Volltragern“‘) gibt es bei Mensch und Kanin- 
chen einzelne sogenannte ‚‚halbtypische‘“ Pelger, Individuen, die außer un- 
segmentierten und bisegmentierten Neutrophilenkernen einen gewissen Pro- 
zentsatz Dreier besitzen. 

3. In geringerer Zahl kommen Pelger-Kerne auch bei Individuen — Mensch 
und Kaninchen — mit sonst normalem Blutbild vor. Man hat diese als ,,Teil- 
träger“ bezeichnet. 

4. Die Pelger-Anomalie wird bei Mensch und Kaninchen als einfach-dominantes, 

nicht geschlechtsgebundenes Merkmal vererbt. 

. Typische und halbtypische Pelger sind bei Mensch und Kaninchen Träger 
des Pelger-Gens. Ob der Unterschied nur phänotypisch bedingt ist oder auf 
der Wirksamkeit anderer Gene (Modifikationsfaktoren ?) beruht, ist noch 
ungewiß. 

6. Die sogenannten ‚‚Teilträger‘‘ sind beim Menschen wahrscheinlich nicht, 
beim Kaninchen sicher nicht Träger des Pelger-Gens. Ob das Vorkommen 
von Pelger-Genen im normalen Blutbild durch ein anderes Gen bedingt wird 
oder in die Variationsreihe des normalen Blutbildes gehört, bedarf ebenfalls 
noch der Prüfung. 

7. Homozygote Pelger sind bisher weder beim Menschen noch beim Kaninchen 
nachgewiesen worden. Manches spricht dafür, daß heterozygote Pelger gegen 
Infekte empfindlicher sind als normale Individuen. Es ist möglich oder sogar 
wahrscheinlich, daß dies für homozygote Pelger in gesteigertem Maße gilt. 

8. Die von anderer Seite ausgesprochene Vermutung, daß das Pelger-Gen zu 
den labilen Genen gehört, die häufig rückmutieren, und daß die halbtypischen 
Pelger und Teilträger Zwischenstufen dieser Rückmutation darstellen, hat 
durch die bisherigen Untersuchungen keine Bestätigung gefunden. 
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(Anschrift des Verf.: Berlin-Dahlem, Ihnestr. 22/24) 


Umschau 


Rassenpolitisch Neues aus Belgien 


Am 25. XI. 1941 ist in Belgien eine Verordnung, die Errichtung einer Juden- 
vereinigung in Belgien betreffend, ergangen. Danach werden alle Juden zu einer Ver- 
einigung zusammengeschlossen; gewisse Ausnahmen von der Mitgliedschaft sind nur 
bei einer Mischehe zwischen Juden und Nichtjuden vorgesehen. Zweck des zwangs- 
weisen Zusammenschlusses der Juden ist, den Juden eine eigene Vertretung zu geben 
und ihnen die Selbstverwaltung ihrer Angelegenheiten, insbesondere die Vorbereitung 
der Maßnahmen zu ermöglichen, die für eine spätere geregelte Auswanderung erforder- 
lich sind. Zur Erfüllung dieser Aufgaben haben die Mitglieder Beiträge an die Ver- 
cinigung zu leisten. Die Zwangsvereinigung der Juden ist eine rechtsfähige Körper- 
schaft des öffentlichen Rechts und steht unter Aufsicht des Innenministeriums. Die 
näheren Vorschriften über Aufbau der Vereinigung, Stellung der Mitglieder usw. 
werden durch eine Satzung getroffen, die noch erlassen wird. Besonders wichtige Auf- 
gaben der Judenvereinigung sind die jüdische Wohlfahrtspflege und das jüdische Schul- 
wesen. Hinsichtlich des Schulwesens ist die Vereinigung verpflichtet, Volksschulen zu 
errichten und für die Aus- und Fortbildung jüdischer Lehrer zu sorgen. Sie kann 
außerdem Bewahrschulen, Schulen des mittleren und technischen Unterrichts und be- 
sonders Lehrgänge einrichten, die der Auswanderung förderlich sind. Alle jüdischen 
Schüler haben aus den nichtjüdischen Schulen auszuscheiden. Ausnahmen von diesem 
Grundsatz sind nicht zulässig. An den jüdischen Schulen dürfen nur jüdische Lehrer 
unterrichten. — Die Verordnung ist eine wichtige Maßnahme auf dem Weg, in Belgien 
die Loslösung des Judentums aus dem nichtjiidischen Volkskörper zu fördern. Weitere 
Maßnahmen in dieser Richtung sind zu erwarten. Br. Steinwallner (z. Z. im Felde) 


Rassenrechtlich Neues aus den Niederlanden 


In den Niederlanden wurde am 29. IV. 1942 eine neue Verordnung verkündet, nach 
der von jelzt ab die Juden in diesem Lande genau wie in Deutschland den Davidstern 
(ragen müssen. Wio im Reich handelt es sich bei dieser Kennzeichnung um einen 
handtellergroßen, schwarz ausgezogenen Sechsstern aus gelbem Stolf mit der Auf- 
schrift „Jood“, der auf der linken Brustseite sichtbar getragen werden mul. Die Ver- 
ordnung tritt in drei Tagen in Kraft. Vom gleichen Augenblick an ist den Juden in 
Holland auch das Tragen von Orden, Ehrenzeichen und sonstigen Auszeichnungen 
und Abzeichen verboten. Zuwiderhandlungen oder Umgehungen dieser Verordnung 
werden mit Gelängnis bis zu sechs Monaten und mit einer Geldstrafe bis zu 
1000 Gulden oder mit einer dieser Strafen geahndet. Die Verhängung sicherheits- 
polizeilicher Maßnahmen bleibt davon unberührt. 

Br. Steinwallner (zur Zeit im Felde) 


Rassenpflegerisch Bemerkenswertes aus Holland 


Auch in den Niederlanden hat sich in letzter Zeit immer mehr die Aulfassung 
von der Schädlichkeit des Judentums und der Notwendigkeit seiner Ausschaltung aus 
dem Volkskörper verbreitet. So hat denn auch Holland eine Reihe von Maßnahmen 


Erbärztliche Beratung und Begutachtung 189 


getroffen, die dieses Ziel verfolgen. Verschiedene Verordnungen sehen folgendes vor: 
Für Juden verboten ist das Betreten von Gaststätten, Kinos, Theatern, Parks und Bade- 
orten. Sie dürfen weder Rundfunkapparate noch landwirtschaftliche Grundstücke mehr 
besitzen, auch Häuser und Grundstücke in der Stadt fallen unter dieses Verbot. Für 
Juden besteht eine persönliche Anmeldepflicht und eine Anmeldepflicht ihrer Unter- 
nehmen, die unter Verwaltung von Treuhändern gestellt werden. Nach und nach sollen 
die jüdischen Einzelhandelsgeschäfte geschlossen werden (was großenteils schon ge- 
schehen ist). Jüdische Studenten dürfen nur mit besonderer Genehmigung ihr Studium 
beenden, neu zugelassen werden sie nicht zu den Hochschulen Hollands. Wohnungs- 
veränderungen und Reisen sind nur mit besonderer Erlaubnis der Polizei möglich. 
Auch die meisten Berufe sind für Juden gesperrt worden. Für die nächste Zeit sind 
noch zahlreiche andere einschneidende Maßnahmen für Juden zu erwarten. Die auf- 
gezählten Vorschriften stellen nur einen Aniang auf dem Wege zur Ausschaltung des 
Judentums aus dem holländischen Volkskörper dar. 
Br. Steinwallner (zur Zeit im Felde 


Neues vom Judenrecht Frankreichs 


Ein am 5. V1.1942 in Frankreich erlassenes Dekret setzt neue Bestimmungen 
über die berufliche Tätigkeit der Juden fest. Es handelt sich hauptsächlich dabei um 
solche Juden, die in der Dentistenpraxis tätig sind; als Dentisten werden in Zukunlt 
nur 2 v.H. Juden zugelassen. Eine unter dem gleichen Datum veröffentlichte Ver- 
ordnung regelt die Tätigkeit der Juden als Schauspieler im Theater und im Film. 
Juden können in Zukunft nur dann als Schauspieler im ‘Theater und im Film tälig 
sein, wenn sie Frontkämpfer des vorigen Weltkrieges oder des jetzigen Krieges sind. 
Der Sachverhalt muß auf Grund einer sog. Frontkämpferkarie nachgewiesen werden. 
Ferner können solche Juden zugelassen werden, die mit dem Orden der Ehrenlegion 
oder der Militärmedaille für Kriegstaten ausgezeichnet wurden. Schließlich können 
auch solche Personen die Schauspielerlaufbahn ergreifen, die Witwen oder Waisen 
von im Kriege gefallenen Juden sind. Die Verordnung tritt zwei Monate nach Erlafs 
in Kraft. Br. Steinwallner, Bonn (zur Zeit im Felde) 


Neues slowakisches Judengesetz 


Am 15. V. 1942 hat das slowakische Parlament ein Gesetz über die Aussiedlung 
der Juden, durch das die Aussiedlungsaktion ihre gesetzliche Regelung findet, an- 
genommen. Das Gesetz sieht vor, daß alle Juden ausgesiedelt werden können; doch 
sind gewisse Ausnahmen vorgesehen. Die ausgesiedellen Juden und überhaupt alle 
Juden, die das Staatsgebiet verlassen oder verlassen werden, verlieren die Staats- 
angehörigkeit der slowakischen Republik. Das Vermögen dieser Juden verfällt zu- 
gunsten des Staates. Das bewegliche Vermögen, soweit es nicht vor dem 15. V. 1942 
den Juden abgenommen wurde, bleibt in ihrem Besitz. Damit ist cin weiterer, be- 
deutungsvoller Schritt zur Befreiung des slowakischen Staates vom Judentum getan 
worden. Br. Steinwallner (zur Zeit im Felde) 


Erbärztliche Beratung und Begutachtung 


Kann ein Neubauernschein ausgestellt werden bei Vorkommen 
von Klump-Hohlfuß in der Familie? 


Mit 1 Abbildung 


Frage: P. hat sich für Ausstellung eines Neubauernscheines beworben. Zwei 
Brüder seines Vaters (1 und 2 auf umstehender Sippentafel) haben Klumphohlfüße. Die 
Tochter von 2 ist Köchin und hat nach Angabe des Vaters ebenfalls dieselben Füße. 
4 hatte einen linksseitigen schweren Klumpfuß, der durch orthopädische Behandlung 
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fast vollkommen wiederhergestellt ist.. 5 hatte ebenfalls einen pec een KlumpfuB, 
ist trotz zweimaliger Operation noch stark behindert im Gehen. 

Wenn P. Träger einer Erbanlage für Klumpfüße ist, so müßte er als Neubauer- 
bewerber abgelehnt werden. 


1G) @ OBC OOOUUWULE 


® O00® DTODTUTRONDD o 


4 5 a 23 = 


Abb. 1. 


Antwort: Die Erblichkeit des Klumphohlfußes ist aus dem obigen Sippenbefund 
zu entnehmen. Mit größter Wahrscheinlichkeit handelt es sich um einen unregel- 
mäßig dominanten Erbgang, d.h. die Anlage .kann bei einfachem Vorhandensein in 
die Erscheinung treten, in einem Teil der Fälle kann sie aber auch latent bleiben. 
Es ist somit keine völlige Sicherheit dafür gegeben, daß P. und sein Vater frei von der 
Anlage sind. Denn es könnte ebenso wie bei der Mutter und dem Vater der Mutter der 
Geschwister Nr. 4 und 5 die Anlage latent geblieben sein. Doch möchte ich die Wahr- 
scheinlichkeit für diese ungünstigste Annahme für sehr gering ansehen. Denn P. hat 
bereits zwei gesunde Kinder. Außerdem hat P. 7 gesunde Geschwister. Es können des- 
halb mit sehr großer Wahrscheinlichkeit der Vater des P. und damit dessen Nach- 
kommen als frei von der krankhaften Erbanlage angesehen werden. 

. Die Anlage zum Klumphohlfuß äußert sich in manchen Fällen auch in einer Ent- 
wicklungsstörung am kaudalen Ende des Rückenmarks in Form einer Myelodysplasie, 
und ein häufig dabei festzustellendes Symptom ist die Spina bifida. Für das Merkmal 
Klumphohlfuß latente Erbträger können unter Umständen an solchen Symptomen er- 
kannt werden. Man muß jedoch darauf hinweisen, daß die Spina bifida occulta bei 
etwa 1/ unserer Bevölkerung vorkommt und auch aus ganz anderen Ursachen heraus 
bedingt sein kann. 

Im vorliegenden Falle möchte ich, falls P. selbst und seine Frau und die beiden 
Kinder sich als körperlich und geistig gesund erweisen, keine Bedenken haben, ihm 
den Neubauernschein auszustellen. v. V. 


Aus dem Schrifttum 


Mørch, Ernst (Trier), Chondrodystrophic Dwarfs in Denmark with special reference 
to the inheritance of Chondrodystrophy. E Munksgaard Kopenhagen 1941. 


In der jetzi in englischer Sprache in Dänemark erschienenen Monographie berichtet 
Verf. über die Ergebnisse der Untersuchung von 110 Chondrodystrophen (einschl. 8 
nicht untersuchten Totgeburten bzw. Frühverstorbenen) aus Dänemark und einer schwe- 
dischen Familie mit 6 befallenen Mitgliedern. Die Untersuchungen beschränken sich auf 
die klassische Chondrodystrophie. Differentialdiagnostisch werden Kretinismus, Rachi - 
tis, Osteomalazie, Osteogenesis imperfecta, „lokalisierte, atypische oder abortive Chon- 
drodystrophie“, darunter Silfverskiöld-Morquiosche Krankheit, Gargoilismus, Phoko- 
melie, Chondrodystrophia calcifans hypoplastica congenita, Kaschin-Becksche Krank- 
heit, multiple kartilaginäre Exostosen und Chondrome, Olliersche Krankheit und 
Brachydaktylie ausgeschlossen. 

Nach Besprechung der Chondrodystrophie in Geschichte und Kunst (z.B. Gott 
Bes der Ägypter, Sammlung der Abbildungen dänischer Hofzwerge) und kurzer Skiz- 
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zierung der Chondrodystrophie beim Tier werden die eigenen Fälle besprochen, die 
aus Kliniken, Krüppel- und Invalidenfürsorgestellen ermittelt wurden und nach Ansicht 
des Verf. alle z. Z. in Dänemark lebenden Chondrodystrophen umfassen. 

Die Symptomatologie des Krankheitsbildes wird durch gute Abbildungen verschie- 
dener Ausprägungsgrade und Kombination mit anderen Mißbildungen (Prognathie, 
Kyphoskoliose, Hernien, Spina bifida occulta u.a.) veranschaulicht. Nach einer kurzen 
Referierung der pathologisch-anatomischen Unterlagen berichtet Verf. über einzelne 
Organe (Blut, inkretorische Drüsen, Becken, Gebärfähigkeit) sowie über die Art der 
Geburt, den Geisteszustand und die Berufsgruppen der Chondrodystrophen. Anormale 
Verhältnisse ergaben sich lediglich bei der bekannten Gebärschwierigkeit chondro- 
dystropher Frauen und bei der Samenuntersuchung eines 25jährigen chondrodystrophen 
Mannes, bei dem neben gesunden Spermatozoen auch solche mit kurzem, verändertem 
Kopf gefunden wurden. 

Auf Grund der Beobachtungen des Schrifttums und der eigenen Befunde nimmt 
Verf. für alle Fälle von Chondrodystrophie — auch für die „isolierten“ — mutative 
Entstehung, „genotypische Natur“ und dominanten Erbgang an. Die im Schrifttum 
häufig zitierte Sippe von Bonnevie (rezessiv) wird als nicht chondrodystroph erkannt 
(Verf. suchte die Sippe mit dem Amtsarzt in Drangedal/Norwegen auf). 

In der Häufigkeit der Chondrodystrophie sieht Verf. zugleich die Häufigkeit der 
betreffenden Mutation, die er für Dänemark (nach den Geburtszahlen des Rigs-Hospitals 
in Kopenhagen bei 8 von gesunden Eltern stammenden chondrodystrophen Kindern 
unter 94000 Geburten) mit 1 auf 10000—12000 Geburten annimmt. 

Für die Frage der Mutationsentstehung werden das Alter der Eltern, die Jahres- 
zeit der Empfängnis, die Ehelichkeit und die geographische Lage des Geburtsortes dis- 
kutiert. Erwähnenswert ist das erhöhte Alter der Mutter und das wahrscheinlich er- 
höhte Alter des Vaters von chondrodystrophen gegenüber normalen Kindern. 

Unter den 116 insgesamt bearbeiteten Fällen von Chondrodystrophie (darunter 19 
nicht untersuchter Verstorbener) entfallen 6 auf eine schwedische Familie (Großvater, 
3 Kinder, 2 Enkel) und 18 auf 8 dänische Familien (1 befallener Vater hatte 3 kranke 
Kinder; 3 erkrankte Väter hatten je 1 kranken Sohn und 2 chondrodystrophe Mütter 
hatten je 1 kranke Tochter. Im letzten Fall hatte 1 kranke Frau 1 kranken Sohn, dieser 
1 gesunden Sohn). 

Die Gesamtdarstellung des Stoffes ist übersichtlich. Die Ausstattung der Mono- 
graphie und die zahlreichen Abbildungen sind gut. Es seien jedoch einige kritische 
Bemerkungen angefügt. 

Abgesehen von dem zweifellos interessanten Befund einer bei einem Chondro- 
dystrophen gefundenen Spermienveränderung (?) waren inkretorische Veränderungen 
wie auch solche der Blutgruppen und des Blutbildes, das in einigen Fällen untersucht 
wurde und das normal war, nicht zu erwarten. Wenn Verf. durch eine im Blutbild 
erkennbare Knochenmarksstörung nicht überrascht worden wäre (S. 43), so ist dem zu 
entgegnen, daß bei der Chondrodystrophie nur die chondrogen vorgebildeten Knochen 
verändert sind, und daß das rote Knochenmark in keinerlei Beziehung zur enchondralen 
Verknöcherung dieser Knochen steht. In diesem Zusammenhang muß erwähnt werden, 
daß die zahlreichen pathologisch-anatomischen Unterlagen für die Chondrodystrophie 
nicht genügend berücksichtigt wurden. Ist doch die Chondrodystrophie eine der wenigen 
Mißbildungen, bei der sich der Genetiker auf morphologisch genügend bearbeitete Be- 
funde stützen kann. Auch das Fehlen von Röntgenbildern, das bei der reichlichen Aus- 
stattung der Monographie überrascht, wirkt sich nachteilig aus. Kann uns doch das 
Röntgenbild in vielen Fällen von Mißbildungen den Sektionsbefund ersetzen. Zweifellos 
hätte durch eingehende Röntgenuntersuchung das trotz der vom Verf. betonten Ab- 
grenzung uneinheitliche Material klarer gesichtet werden können. So ist nach Auf- 
fassung des Ref.der in Abb. 33 wiedergegebene Mann, der wegen Phokomelie nicht be- 
rücksichtigt wurde, den Fällen 28 (Größe 107 cm) und 58 (Größe 107,7 cm), die bei 
normalem Kopf und Rumpf hochgradige Mikromelie aufweisen, verwandter als die 
Fälle 23 (Vater, nicht abgebildet 147 cm groß) und 24 (Sohn 140,3 cm) oder auch 19 
(143 cm groß, Vater eines ebenfalls kleinwüchsigen Sohnes) mit geringgradig aus- 
geprägten Veränderungen, die wohl den abortiven Formen Grubers zuzurechnen 
sind. Die häufigsten typischen Chondrodystrophen liegen in dem Ausprägungsgrad der 
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Veränderungen zwischen den aufgeführten Gruppen. Eine Unterteilung der vom Verf. 
einheitlich als Chondrodystrophie aufgefaßten Veränderungen hätte zur Beseitigung 
der Unklarheiten in der Abgrenzung des Chondrodystrophiebegriffs weiter beitragen 
können. = 

Zu den Sippentafeln des Verf. bleiben noch zwei Bemerkungen: 1. Hätte die Frage 
der Blutsverwandtschaft der Eltern diskutiert werden müssen, die bei zwei typischen 
Chondrodystrophen Nr. 52 (weiblich, Eltern Geschwister-Enkel) und Nr. 76 (männlich, 
Eltern Geschwister-Enkel) unter insgesamt 83 „isolierten“ Fällen von Chondrodystro- 
phie vorliegt. Nur bei etwa der Hälfte dieser Fälle wurden über die Großelterngene- 
ration hinausgehende Erhebungen angestellt. Es ist also durchaus möglich, daß der 
Anteil der Verwandienehen noch größer ist. 2. Wird ein Eingehen auf die wichtige 
Frage der Totgeburten vermißt. Seit langem ist bekannt, daß die meisten Chondro- 
dystrophen nicht lebensfähig sind. Auch der Verf. hat unter 10 in der Klinik geborenen 
Kindern nur 2 gefunden, die das 1. Lebensjahr überstanden. Von den 8 Friihverstorbenen 
lebten 4 entweder überhaupt nicht oder nur bis zu 4 Stunden. Schon aus diesen Zahlen 
ergibt sich die Wichtigkeit der Totgeborenen und Frühverstorbenen, auf die wir kürz- 
lich hinwiesen. 

Zusammenfassend kann nach der bisher ausführlichsten erbbiologischen Bearbei- 
tung der Chondrodystrophie gesagt werden, daß zwar mit dem Verf. ein vorwiegend 
dominanter Erbgang der Chondrodystrophie angenommen werden kann und daß Muta- 
tion vielleicht die Hauptentstehungsursache ist. Der Verf. hat jedoch gerade unter die 
Fälle mit nachgewiesener Erblichkeit solche einbezogen, bei denen Zweifel an der 
Berechtigung der Diagnose Chondrodysirophie bestehen. 

H. Grebe (Frankfurt a. M., Gartenstr. 149) 


Kranz, H. W., Die Gemeinschaftsunfähigen. Ein Beitrag zur wissenschaftlichen 
und praktischen Lösung des sog. „Asozialenproblems“. I. Teil. Material und 
Problemstellung. 80 Seiten. Gießen. Karl Christ. 


Kranz, H. W., und S. Koller, Die Gemeinschaftsunfihigen. [I. Teil. Erbstatistische 
Grundlagen und Auswertung. III. Teil. Vorschlag für ein „Gesetz über. die 
Aberkennung ‘der völkischen Ehrenrechte zum Schutze der Volksgemeinschaft.“ 
167 Seiten. Gießen 1941. Karl Christ. 


Die groß angelegte Arbeit hat sich zum Ziel gesetzt, die Frage des Vorhandenseins 
geschlossener asozialer Bevölkerungsgruppen, die eine biologische Gefahr für das 
Volksganze bedeuten und eine schwere wirtschaftliche Belastung für die Allgemein- 
heit darstellen, aufzuklären. Es wurde der Versuch unternommen, alle Personen zu 
erfassen und ihre Sippen zu durchforschen, die sich im Laufe der letzten 3—5 Jahre 
in einem festgelegten Bezirk als irgendwie asozial auffällig erwiesen haben. Die 
Sammlung des Materials und die Grundlage der Beurteilung des sozialen bzw. aso- 
zialen Verhaltens der Probanden und ihrer Sippen erfolgte neben der eigenen Beob- 
achtung insonderheit durch amtliche Auskünfte der Polizeiimter, Bürgermeistereien, 
Wohlfahrts-, Gesundheitsämter usw., ferner für die Kriminellen die Herbeiziehung 
von Gerichtsakten, Strafregistern u. dgl. Im Laufe der Untersuchungen erwies es sich 
als günstig, das Material in zwei Gruppen aufzuteilen: 1. in Gemeinschaftsfähige (So- 
ziale) mit den Untergruppen: Gemeinschafistüchtige (Sozial Bewährte) und Unauf- 
fällige sowie 2. in Gemeinschaftsunfähige (Asoziale) mit der Unierteilung in Gemein- 
schaftsuntüchtige und Kriminelle. 

Im ersten Teil der Arbeit sind 198 Sippen mit 4502 Sippenmitgliedern auf Grund 
der amtlichen Unterlagen durchforscht worden. Der erfaßte Personenkreis erstreckte 
sich aulser auf die Probanden auf die Eltern, Schwiegereltern, Geschwister, Ehegatten 
und Nachkommen der Ausgangspersonen sowie auf weitere Blutsverwandte und An- 
geheiratete. Die Sippen wurden also recht umfangreich erfaßt. Bei der Verteilung der 
Sippenmilglieder auf Berufe und damit auf eine soziale Schicht zeigte sich, daß die 
soziale Unterschicht das Sammelbecken ist, aus dem die Gemeinschaftsunfähigen hervor- 
gehen. Diese bevorzugen im übrigen mehr die Stadt als Wohnort. | 

Im gesamten Sippenmaterial fanden sich nun 35,2% Gemeinschaftsunfähige unter 
den Erwachsenen in den Sippen. Fast der dritte Teil der Gemeinschaftsunfähigen 
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mußte als kriminell angesehen werden. Weiterhin wurde das soziale Verhalten der 
Nachkommen an den verschiedenen Elternkombinationen (Sozial + sozial, sozial + 
gemeinschaftsunfähig usw.) geprüft. Wenn der eine oder beide Ehepartner sozial 
unterwertig sind, dann muß mit ungefähr einem Drittel bis zur Hälfte unerwünschter 
Nachkommenschaft gerechnet werden. Die Fruchtbarkeit der Gemeinschaftsunfähigen 
ist recht groß. Es zeigte sich, daß jeder Proband im Durchschnitt 4,0 Geschwister hat 
und 2,5—2,8 Kinder pro Ehe. Die überdurchschnittliche Fruchtbarkeit in den asozialen 
Sippen steht auf Grund der Fruchtbarkeitsberechnungen eindeutig fest. Die gemein- 
schaftsunfähigen Sippen müssen somit als eine biologische Gefahr angesehen werden. 
Mit einer Selbstausmerzung dieser Bevölkerungsgruppe kann nicht gerechnet werden. 
Die Zahl der Asozialen im Reich schätzt Kranz auf 1 Million. Berechnungen zeigen 
weiter, daß die wirtschaftliche Belastung durch die Gemeinschaftsunfähigen groß ist. 
In den asozialen Sippen hatten etwa 3°/o der Sippenmitglieder unter das Gesetz fallende 
Erbkrankheiten, wobei der Schwachsinn vorzuherrschen scheint. Schließlich werden 
rassenhygienische Forderungen erhoben. Ohne Zweifel genügen die bisherigen Gesetze 
nicht, um das Problem der Asozialität zu lösen. Gemeinschaftsunfähiges Verhalten ist 
letzten Endes im Erbe verankert. Besserung oder gar Wiedereingliederung der Asozialen 
in den Arbeitsprozeß wird in einem großen Teil der Fälle nicht erwartet werden 
können. Kranz fordert daher Unfruchtbarmachung und Bewahrung. Beide Maß- 
ıtalımen zusammen sind aber nur in der Lage, eine Lösung der Asozialenfrage herbei- 
zuführen. 

Im zweiten Teil werden von Kranz gemeinsam mit Koller die erbstatistischen 
Grundlagen und die Auswertung durch Erweiterung des Materials auf 282 Sippen 
mit 5790 erfaßten Personen auf eine noch breitere Basis gestellt. Bei der eingehenden 
statistischen Bearbeitung des Sippenbildes der Kriminellen und der Gemeinschafts- 
unfähigen ergeben die Tabellen, daß ganz außerordentlich enge biologische Beziehungen 
zwischen diesen beiden Gruppen bestehen. „Die Erforschung der erbbiologischen Ver- 
hältnisse der einen Gruppe ohne Berücksichtigung der anderen ist hiernach in Zu- 
kunft nicht mehr als ausreichend anzusehen.“ Das erweiterte Material ermöglichte eine 
noch bessere Beurteilung der Fruchtbarkeitsverhältnisse. Die Fruchtbarkeitsbilanz der 
Probanden, der Probandengeschwister und der Geschwister der Probandengatten mit 
abgeschlossener Fortpflanzung weist eine um rund 20% über die Selbsterhaltung er- 
hohte Fruchtbarkeit auf. Weiter zeigte sich, daß bei den Gemeinschaftsunfahigen die 
Fruchtbarkeitsperiode länger ausgenutzt wird. 

Bei der Betrachtung des sozialen Verhaltens der Nachkommenschaft aus den ver- 
schiedenen Elternkombinationen ergeben sich auch an dem vergrößerten Material 
recht bemerkenswerte Verhältnisse. Sind beide Eltern gemeinschaftsfähig, dann finden 
sich nur fast 10% gemeinschaftsunfähige erwachsene Kinder. Der Prozentsatz der 
gemeinschaftsunfähigen Nachkommenschaft steigt schon auf mehr als 25%, wenn nur 
ein Elternteil asozial ist. Die Ziffer schnellt bei den Kindern bis auf 66°/o hoch, wenn 
beide Eltern als gemeinschaftsunfähig gelten. Prüft man die Nachkommenschaft nach 
der sozialen Wertigkeit der Familien, aus der die Eltern stammen, dann zeigt sich 
folgendes: „In Ehen mit einem aus asozialer Familie und einem aus sozialer Familie 
stammenden Partner gibt die Zählung 30,3°/o gemeinschaftsunfähige Nachkommen und 
in Ehen, in denen beide Partner aus asozialen Familien stammen nicht weniger als 
54°/o gemeinschaftsunfähige Kinder.“ Hervorgehoben zu werden verdient noch die 
statistische Auswertung, die formal den kollektiven Erbprognoseziffern der Rüdin- 
schen Schule entsprechen. Die Verf. errechneten unter den Kindern eines sozial be- 
währten Elternteiles ohne Rücksicht auf die Qualität des anderen Elternteiles 70% 
sozial bewährte Kinder und 10°/o Gemeinschaftsunfähige. Es waren dagegen nur 23°/o 
der Kinder als sozial bewährt anzusehen, aber 53°/o als gemeinschafisunfähig, wenn 
ein Elternteil asozial ist. Die Verf. bemerken durchaus mit Recht hierzu, daß es ganz 
erstaunlich ist, „wie klare Unterschiede für die soziale Prognose der Kinder allein 
dadurch gewonnen werden, daß man die Eltern nach der sozialen Wertigkeit ihrer 
Herkunft ohne direkte Rücksicht auf ihr eigenes Verhalten einteilt“. 

Die Gruppe der Gemeinschaftsunfähigen, die aus asozialer Familie stammen, er- 
weist sich, wie aus den Statistiken gefolgert. werden kann, als die biologisch unheil- 
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vollste und für den Volkskörper gefährlichste. Im Rahmen der rassenhygienischen 
Maßnahmen fordern die Verf. für sie eine Sonderbehandlung. — 

Der dritte Teil bringt einen Vorschlag für ein „Gesetz über die Aberkennung 
der völkischen Ehrenrechte zum Schutze der Volksgemeinschaft“. Das Gesetz soll auf 
einem soziologischen Sachverhalt aufgebaut sein. Demnach soll es scharf von dem auf 
medizinischem Sachverhalt aufgebauten Erbkrankenverhütungsgesetz getrennt werden. 
Der Vorschlag sieht die Einführung einer neuen Art von Ehrenstrafen vor, die in der 
„Aberkennung der völkischen Ehrenrechte“ gipfelt. Diese sind 1. Aberkennung der 
Ehewürdigkeit, 2. Überführung der vorhandenen Kinder in eine Erziehungsanstalt, 
3. Durchführung der Unfruchtbarmachung und 4. Aberkennung der Wehrwürdigkeit. 
Außerdem kann auch Asylierung erkannt werden. Der in Betracht kommende Per- 
sonenkreis sind: 1. Die Gemeinschaftsunfähigen, die folgendermaßen definiert werden: 
„Gemeinschaftsunfähig ist, wer nach seiner Gesamtpersönlichkeit nicht in der Lage 
ist, den Mindestanforderungen der Volksgemeinschaft an sein persönliches, soziales 
und völkisches Verhalten zu genügen.“ In Erläuterungen werden die Mindestanforde- 
rungen näher umrissen. Der zweite Personenkreis sind die durch gemeinschafts- 
unfähiges Verhalten ihrer Blutsverwandtschaft belasteten Personen. Eine Belastung 
der betreffenden Personen wird angenommen, wenn unter den Verwandten bis zum 
zweiten biologischen Grad mindestens zwei gemeinschaftsunfähige Personen vorhanden 
sind. Das Verfahren soll vor den örtlichen Gerichten stattfinden zum Unterschied von 
den Erbkranken, für die das Erbgesundheitsgericht zuständig ist. Das Gericht soll 
sich zusammensetzen aus einem Richter als Vorsitzendem, dem Leiter des Staatlichen 
Gesundheitsamtes und dem Leiter des Rassenpolitischen Gauamtes. Neben der all- 
gemeinen körperlichen Untersuchung der Betreffenden ist auch eine Untersuchung 
durch den Psychiater vorzunehmen. 

Durch die exakte und umfassende. statistische Auswertung der gesammelten 
Unterlagen wird uns somit ein eindrucksvolles Gesamtbild über den Umfang gemein- 
schaftsunfähigen Verhaltens in vielen asozialen Familien vermittelt. Beim Studium 
der zahlreichen Tabellen wird klar belegt, in welch überragendem Ausmaß die Erb- 
anlage beim Zustandekommen gemeinschaftsunfähigen Verhaltens beteiligt ist. Um- 
welt und Erziehungsverhältnisse mögen sicherlich nicht ohne Bedeutung sein. Sie 
treten aber, wie die Statistiken zeigen, gegenüber dem Erbanteil deutlich zurück. Ein- 
gehend wurde bei der statistischen Auswertung das Moment der Auslese weitgehend - 
berücksichtigt und ausgeschaltet. Persönlichkeitsuntersuchungen und charaktero- 
logische Studien sind in der Arbeit nicht enthalten. Kranz hat sich eingehend hiermit 
auseinandergesetzt, und schreibt dazu: „Es war und ist keineswegs die Absicht der 
vorliegenden Arbeit, Persönlichkeitsforschung zu treiben. Es ist vielmehr das klare 
Ziel unserer Arbeit, an einem hinreichend großen Material zu prüfen, ob die Wertung 
des sozialen Verhaltens allein eine ausreichende Grundlage für erfolgreiche rassen- 
hygienische Maßnahmen gegen die Gemeinschaftsunfähigkeit liefern kann.“ Die in der 
Arbeit angewendete Methodik ist nach Ansicht der Verf. ausreichend und einwand- 
frei. An der Beweiskraft der statistischen Zahlen kann nicht gezweifelt werden, dennoch 
würde die Bearbeitung der amtlichen Auskünfte für die wissenschaftliche Auswertung, 
die ja die Grundlage für die notwendigen praktischen Folgerungen ist, lebensnäher 
und vertiefender ausgefallen sein, wenn die Probanden und ein großer Teil der Sippen- 
angehörigen persönlich exploriert worden wären. Aktenunterlagen u. dgl., seien sie 
auch noch so umfangreich und genau, können doch nicht ganz genügen, um allein 
das soziale Verhalten eines Menschen zu beurteilen. Die ärztlich-psychiatrische Unter- 
suchung kann wohl nicht entbehrt werden. In dem Gesetzesvorschlag wird dem Rech- 
nung getragen. Bei der Feststellung der Gemeinschaftsunfahigkeit wie im Verfahren 
soll ein Arzt mitwirken. Auch die Untersuchung der Gemeinschaftsunfähigen durch 
einen Psychiater ist vorgesehen. Der sehr beachtliche und eingehend begründete Ge- 
setzesvorschlag dürfte eine geeignete Grundlage für die unbedingt notwendigen rassen- 
hygienischen Maßnahmen abgeben, die hoffentlich bald kommen werden. 

W. Lehmann (Breslau) 
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Uber Differentialdiagnose und Erbverhältnisse 
beim primordialen Zwergwuchs 


Von Dr. med. habil. Hans Grebe 
Mit 13 Abbildungen 


Wir pflegen die höheren Grade von Wachstumshemmung, die wir als Zwerg- 
wuchs bezeichnen, mit einer gewissen Willkürlichkeit einzuteilen in proportio- 
nierten und disproportionierten Zwergwuchs. 


Zu den proportionierten Zwergwuchsformen werden gerechnet: 


a) Zwergwuchs, entstanden durch Störungen der inneren Sekretion, vor- 
wiegend der Schilddrüse (Athyreosis, Myxödem, Kretinismus) und Hypo- 
physe (hypophysärer Zwergwuchs) mit Beeinträchtigung der Genitalent- 
wicklung, die beim infantilistischen Zwergwuchs im Vordergrund steht. 
Dabei wird im pathologisch-anatomischen Schrifttum der Kretinismus als 
unproportionierter Zwergwuchs (Roessle, Dietrich u.a.) aufgefaßt. 

b) Angeborener, echter Zwergwuchs (Nanosomie nach Virchow, primordialer 
Zwergwuchs nach v. Hansemann, Ateleosis nach Dietrich), dessen Ur- 
sache noch nicht sicher geklärt ist. 


Den Begriff Ateleiosis gebrauchte Gilford für verschiedene Zwergwuchs- 
formen. Zur Gruppe „proportionierter‘ Zwergwuchs wird ferner der von 
Hanhart beschriebene mit Dystrophia adiposo-genitalis gerechnet. Über 
Zwergwuchsformen wie z. B. die ,,renale“‘, die in Deutschland zuerst von György 
beobachtet wurde, sind unsere Unterlagen noch zu gering. o 

Als Hauptgruppen des ,disproportionierten“ Zwergwuchses sehen wir die 
Chondrodystrophie und den rachitischen Zwergwuchs an. 

Unter den verschiedenen, differentialdiagnostisch vom primordialen Zwerg- 
wuchs — dem sich die vorliegenden Ausführungen zuwenden wollen —abzutrennen- 
den Zwergwuchsformen läßt sich die Diagnose der typischen Chondrodystrophie 
mit ausgesprochener Mikromelie bei wenig verändertem Rumpf und oft über- 
großem Kopf leicht stellen. Ebenso bereitet die Diagnose der schweren Körper- 
verbildungen mit verbogenen, ungleichmäßig langen Gliedmaßen, Wirbelsäulen- 
verbiegungen und nicht . deformiertem Kopf beim rachitischen Zwergwuchs 
keinerlei Schwierigkeiten. Beide Krankheitsbilder können deshalb im Rahmen 
dieser Betrachtung ebenso leicht ausgeschaltet werden wie auch die typischen 
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Veränderungen bei Osteogenesis imperfecta, bei multiplen cartilaginären Exostosen 
oder bei Dysostosis cleidocranialis, die mit mehr oder weniger deutlicher Wachs- 
tumseinschränkung einhergehen können. Aber auch die oft zu Unrecht der 
Chondrodystrophie zugerechneten Wachstumsstörungen, die eine nicht so aus- 
gesprochene Disproportion zwischen Rumpf und Gliedmaßen aufweisen wie die 
eigentliche Chondrodystrophie, sind differentialdiagnostisch leicht von den 
sogenannten proportionierten Zwergwuchsformen abzutrennen. Hier sind zu 
nennen: multiple Epiphysenstörungen wie z. B. bei den von Morquio, Silf- 
verskiöld, Grudzinski, Léri, Hurler u. a. beschriebenen Krankheitsbildern 
sowie die sogenannten ,,atypischen Formen“ und ,,formes frustes‘‘ der Chondro- 
dystrophie. 

Die durch nachweisbare Veränderungen der innersekretorischen Drüsen 
entstandenen Zwergwuchsformen sind in ihrer ursächlichen Entstehung weit- 
gehend geklärt. 

So kann die Verwandtschaft zwischen Kretinismus und Chondrodystrophie, 
an die noch Virchow (der die Chondrodystrophie als ,,fotale Rachitis‘‘ ansah) 
glaubte, heute als widerlegt gelten. Bei dem durch Schilddrüsenmangel ent- 
standenen Zwergwuchs ist am wachsenden Knochen die Knorpelwucherung der 
knorpelig vorgebildeten Skeletteile gehemmt, was Roessle auf eine Schwäche 
der Markkapillaren zurückführt. Lauche fand bei der mongoloiden Idiotie 
einen frühzeitigen Abschluß des Längenwachstums, der wie die ähnlichen Ver- 
änderungen beim Kretinismus, von Dietrich als Zeichen frühzeitigen Alterns 
angesehen wird und dessen Ursache mit Lauche in einer allgemeinen Er- 
schöpfung oder Entwicklungsschwäche zu suchen ist. 

Da beim hypophysären Zwergwuchs wie auch beim Infantilismus klinisch 
die endokrinen Drüsen als kausaler Faktor der Wachstumshemmung im Vorder- 
grund stehen, und die Knochen außer ihrer Kleinheit keine äußerlich erkenn- 
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baren Veränderungen zeigen, wurden histologische Knochenuntersuchungen bei 
diesen Zwergwuchsformen bisher nicht durchgeführt. Ebenso war es mir nicht 
möglich, im Schrifttum histologische Befunde der Knochenveränderungen beim 
primordialen Zwergwuchs zu finden. | | | 

Eine gute Übersicht der klinischen Erscheinungen beim primordialen, 
infantilistischen und hypophysären Zwergwuchs, deren Differentialdiagnose 
Schwierigkeiten bereiten kann, gibt Hanhart im Anschluß an Roessle durch 
Vergleich des heute nach ihm benannten Zwergwuchses mit den anderen in vor- 
stehender Tabelle (Auszug auf S. 196): 

. Nach dieser Übersicht liegen die Hauptunterschiede zwischen dem prim- 
ordialen Zwergwuchs und den durch inkretorische Störungen hervorgerufenen 
infantilistischen und hypophysären Formen im Zeitpunkt des Beginns der 
Wachstumshemmung und in der Genitalentwicklung. Die von Hanhart ein- 
gehend beschriebene Zwergwuchsform scheint eine Zwischenstellung einzu- 
nehmen. 


Nach klinischen Gesichtspunkten hat kürzlich Günther folgende Ein- 
teilung der Wachstumsstörungen vorgeschlagen: 


1. Konstitutionsanomalien, die als Zwergwuchs gelten (primordialer und hypo- 
physärer Zwergwuchs, Chondrodystrophie, Athyreosis). 

2. Krankheiten, die meist mit Zwergwuchs verbunden sind (Schädigung von 
Hypophyse und Diencephalon, Progerie, infantiles Myxödem). 

3. Manchmal mit Zwergwuchs verbundene Konstitutionsanomalien (Kretinis- 
mus, Osteopsathyrosis, Pleonosteose, Morquiosche Krankheit). 

4. Manchmal mit Zwergwuchs verbundene chronische Krankheiten. 


5. Selten oder nicht mit Zwergwuchs verbundene Konstitutionsanomalien und 
Krankheiten. 


Wir konnten einige Fälle von Zwergwuchs beobachten, die geeignet sind, 
unsere Kenntnis über die Abgrenzung und den Erbgang beim echten (prim- 
ordialen) Zwergwuchs zu erweitern. Sie seien deshalb im folgenden mitgeteilt. 

Im Rahmen unserer Untersuchungen über die Chondrodystrophie (Habili- 
tationsschrift 1942, wird demnächst veröffentlicht) wurden uns auch einige 
Fälle gemeldet, die sich bei näherer Untersuchung als ‚proportionierter“ 
Zwergwuchs herausstellten. Im ersten Fall waren 2 Schwestern, von denen 
die ältere bereits außerehelich ein Kind geboren hatte, wegen wahrschein- 
licher Chondrodystrophie und Schwachsinns unfruchtbar gemacht worden. Im 
zweiten Fall waren in einem Inzuchtdorf 2 Schwestern als hochgradig zwerg- 
wüchsig (fragliche Chondrodystrophie) bezeichnet worden. Im dritten Fall waren 
2 zwergwüchsige Brüder bei einer Zirkustruppe. Ein vierter, den angeführten ver- 
wandter Fall von zwergwüchsigen Geschwistern, der die erhobehen Befunde 
unterstreicht und ebenfalls als Chondrodystrophie angesehen worden war, wurde 
uns im Rahmen einer Eheberatung bekannt. 

In der ersten Sippe konnten wir die beiden uns vom Gesundheitsamt gemeldeten 
Schwestern, das Kind der älteren, die übrigen Geschwister sowie die Eltern und deren 
Geschwister, schließlich einen Teil der Kinder der letzteren untersuchen. Die körper- 
liche Untersuchung der beiden Schwestern ergab: 

1. Eugenie Z. (Prob. Abb. 1). Kopf nicht groß; Nasenwurzel nicht eingezogen; 
Gliedmaßen etwas verkürzt. Hände und Füße klein und plump. An beiden Füßen 
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stehen die Großzehen über der 2. Zehe. Sekundäre Geschlechtsmerkmale ausgebildet 
(mediane Abdominalnarbe nach St.-Eingriff). Innere Organe und innersekretorische 
Drüsen unverändert. Es besteht Kleinheit seit Geburt (mit 30 Jahren 124,4 cm groß). 
Menarche mit 15 Jahren eingetreten, regelmäßig. Schwachsinn mittleren Grades. 
Kein Anhaltspunkt für Chondrodystrophie. | 


a b c 
Abb. 1. Primordialer Zwergwuchs bei einer 30jährigen Frau (Prob. Sippe 1). 


2. Rosa Z. (Abb. 2). Schwester von 1. Klein, jedoch nicht zwergwüchsig (32 Jahre, 
145 cm). Kopf nicht verändert. Keine Gliedmaßenverkürzung. Hände und Füße grazil. 
Sekundäre Geschlechtsmerkmale ausgebildet. Hat normal geboren. Kind gesund 

(mediane Abdominalnarbe nach St.-Ein- 

griff). Innere Organe und innersekre- 

torische Drüsen unverändert. War seit 

Geburt kleiner als Gleichaltrige. Me- 

narche mit 14 Jahren, regelmäßig. 
Schwachsinn mittleren Grades. 

In der Sippe fand sich eine zwerg- 
wüchsige Tante (Schwester des Vaters). 
Auch diese (Berta Z.) weist keine 
Zeichen von Chondrodystrophie auf. 
Der Kopf ist normal groß (Abb. 3). Die 
Gliedmaßen sind nicht verkürzt. Die 
Hände und Füße sind klein und plump. 
Die sekundären Geschlechtsmerkmale 
sind ausgebildet. Die jetzt 53jährige 
Frau (134 cm) hat Pubertät und Kli- 
makterium rechtzeitig durchgemacht. 
Die Menarche war seit dem 15. Lebens- 
jahr immer regelmäßig. Die Kleinheit 
besteht angeblich seit Geburt. 

Eine Röntgenuntersuchung der 
beiden Schwestern war trotz wieder- 
holter Versuche nicht möglich. Die 
Röntgenuntersuchung der Tante ergab 
etwas kurze Hände .und Füße. Die geschlossenen Epiphysen 
der langen Röhrenknochen sind nicht aufgetrieben. Auf der seitlichen Schädelaufnah me 
ist die Sella etwas klein, sonst unverändert. Auch röntgenologisch besteht keinerlei 
Anhaltspunkt für Chondrodystrophie. 

Die Haut ist bei allen drei Personen trocken und leicht abzuheben. Es besteht 
geringes Geroderma. Die Stimme isl etwas rauh, Die Libido ist dem Alter entsprechend. 


Abb. 2. Weniger aus- 
vesprochener prim- 
ordialer Zwergwuchs 
bei der 32jahrigen 
Schwester der in Abb. 1 
dargestellten Frau. 


Abb. 3. Primordialer 

Zwergwuchs bei der 

53jährigen Tante der 

Schwestern (Abb. 1 
und 2). 
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Bei der anthropologischen Untersuchung wurden folgende Maße festgelegt (in cm): 


Eugenie 
( | 


Rosa Berta 
32 Jahre) (53 Jahre) 

145,0 134,1 
120,1 105,9 
79,6 73,2 
70,8 64,3 
82,0 78,9 
30,2 28,8 
28,1 28,5 
53,7 53,9 
17,5 18,0 
14,4 14,9 
12,9 13,2 
9,4 9,0 
31,1 31,5 
75,1 75,0 
68,8 84,6 
61,0 55,0 
26,0 24,5 
20,0 17,0 
15,0 13,5 
7,3 7,7 
69,9 64,3 
33,0 28,7 
30,4 25,0 
22,7 22,1 
9,1 8,1 
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Höhe des vorderen Darmbeinstachels 63,5 
Symphysenhohe................. 54,9 
DIEZHONC sd 33 oh oaraee ware Paw eta 73,9 
Schulterbreite ...........22c22220. 24,5 
Beckenbreite ..............00000- 26,3 
Kopfunlane ai... 2880 53,1 
Kopllanpe as reine 17,7 
Größte Kopfbreite............... 14,1 
Jochbogenbreite ................. 12,3 
Morphologische Gesichtshöhe ..... 8,9 
Halsimfang..e: 2202222823 30,1 
Brustumfang (Ruhe)............. 71,5 
Bauchumfang ...............2055 79,3 
Armlänge (rechts) ............... 48,0 
Oberarm ze. ee 20,0 
Unterarnies kre eset oes See tee 15,0 
Handlanigé.: 2.¢.444 u 13,0 
Handbreite 23.2433 ois 232 7,1 
Beinlange: lese eS tee es 50,9 
Oberschenkel......... 00.000 eee 23,7 
Unterschenkel..............0200- 21,8 
Fußlänge sus: ese aaa ee 15,8 
FuBbreite.... 0.0.0... ccc ee ee ne 8,3 


In der weiteren Familie (Abb. 4) war eine normal große Base (Tochter eines Bruders 
des Vaters) der Probandin wegen Schwachsinns unfruchtbar gemacht worden. Die 
zwergwüchsige Tante halte je einen tolgeborenen, einen mit 9 und einen mit 11 Tagen 
vestorbenen Bruder. Die normal großen Eltern der Probandin stammen aus der gleichen 
Gegend (Hegau). Eine Blutsverwandtschaft konnte jedoch für sie wie auch für die 


Eltern der Tante nicht nachgewiesen werden. 
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@ = primordialer Zwergwuchs ® = Mikroform (Sippe 2, I[cterozygote?) 
® = Schwachsinn © = an Tuberkulose gestorben 

@® = Tolgeboren ® = Frühverstorben (1. Halbjahr) 

© = als Kind gestorben i 


Abb. 4. Erste Sippe. Primordialer Zwergwuchs bei 2 Schwestern und einer Schwester 


ıhres Vaters, 
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Abb. 5. Zweite Sippe. Primordialer (hochgradiger) Zwergwuchs bei 2 Schwestern. 
Geringere Ausprägung bei einer dritten Schwester und einer Base ihrer Multer. 


Im Gegensatz hierzu stammt die zweite Sippe aus einem bekannten würtlem- 
bergischen Inzuchtdorf (Schloßberg). Wir konnten allein durch drei verschiedene 
Personenkreise Blutsverwandtschaft der Eltern unserer Ausgangsfälle nachweisen 
(Abb. 5). 

Außer den beiden, uns als zwergwüchsig gemeldeten Schwestern (Anna und 
Erna H.) konnten ihre Eltern, deren Geschwister mit ihren Kindern und ein enlfernterer 
Sippenzweig, in dem nach Angabe von Sippenmitgliedern ebenfalls Zwergwuchs vor- 
gekommen war, untersucht werden. Der Vater der beiden Schwestern ist an Tuber- 
kulose gestorben. Die wegen schweren Diebstahls zweimal mit Zuchthaus vorbestrafte 
Mutter ist schwachsinnig und unfruchtbar gemacht worden. Die älteste Schwester 
der beiden Zwerggeschwister war in Fürsorgeerziehung. Sie ist sittlich verwahrlost 
und ebenfalls wegen Schwachsinns unfruchtbar gemacht worden. Eine weilere Schwester, 
die wir nur oberflächlich messen konnten (Körpergröße mit 16 Jahren 123,6 cm), ist 
wegen Epilepsie und hochgradigen Schwachsinns in einer Heilanstalt untergebracht. 
Die Menarche dieser Schwester war mit 15 Jahren unregelmäßig und schwach ein- 
getreten. In der übrigen Sippe ist — neben zahlreichen Totgeburten und in frühester 
Kindheit Verstorbenen — eine Base der Mutter (Franziska B.), die außerehelich einen 


O @ 


a b c a b 
Abb. 6. Primordialer Zwergwuchs bei einem Abb. 7. Primordialer Zwerg- 
17'/,jahrigen Mädchen (Prob. Sippe 2). wuchs bei der 12!/,jahrigen 


Schwester des in Abb. 6 dar- 
gestellten Mädchens. 
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gesunden Sohn geboren hat, kleinwüchsig. Die Wachstumsveränderung dieser Frau 
ist jedoch wie bei dem jetzt in einer Anstalt untergebrachten Mädchen geringer: aus- 
geprägt als bei den uns vom Amtsarzt gemeldeten Schwestern, die hochgradig zwerg- 
wüchsig sind (Abb. 6 und 7). Diese beiden Schwestern waren zur Zeit der Untersuchung 
17!/ und 12!/, Jahre alt und 109,6 bzw. 
97,4 cm groß. 
3 


Die Untersuchung ergab, bei der 
älteren Schwester etwas stärker ausgeprägt 
als bei der jüngeren, einen untersetzten 
Körperbau mit vermehrtem Fettansatz. 
Die Haut ist trocken, von geringem Turgor. 
Der Gesichtsausdruck läßt, namentlich bei 
der älteren Schwester, deutliches Gero- 
derma erkennen. Die Mammae dieser 
Schwester sind geringgradig entwickelt, 
Pubes und Menarche fehlen. Der Gesamt- 
befund weist somit Zeichen von Dystrophia 
adiposo-genitalis auf. Bei beiden Schwe- 
stern besteht Strabismus convergens, bei 
der älteren links, bei der jüngeren rechts 
stärker. Die Intelligenz ist bei beiden deut- 


Abb. 8. Die beiden 
Schwestern (Abb. 4 
und 5) verglichen 
mit einer normal 
groBen Frau. 


lich vermindert. Der hochgradige Zwerg- 
wuchs dieser beiden Schwestern kommt 
am besten beim Vergleich mit einer normal 
großen Frau zum Ausdruck (Abb. 8). 


Die Röntgenuntersuchung ergab bei 
beiden Schwestern verzögerten Epiphysen- 


Abb. 9. 35jahrige 
Base der Mutter der 
beiden Schwestern 
(Abb. 4 und 5), die 
bei einer Körper- 
größe von 132,4 cm 


verschluß der langen Röhrenknochen und auf der seitlichen 
Schädelaufnahme eine Verkleinerung der Sella. 


einen normalgroßen 
Sohn geboren hat. 


Die anthropologischen Maße der drei durchuntersuchten Kleinwüchsigen dieser 
Sippe sind (in cm): 


Erna H. 
(12!/, Jahre) 


Franziska B. 


Anna H. 
( (35 Jahre) 


17!/, Jahre) 


GEOBE nennen 


Symphyse ee 


Kopfumfang set 
Kioplan ee css ccanie beste ends was 


Jochbogenbreile ................. 
Morphologische Gesichtshöhe ..... 
Armlänge (rechts) ............... 
Oberarm 
Unterarm nee 
Flandlange. uses 
Hanabreite Ss een ds 
Beinlange.. u... essen 
Oberschenkel...........-222e..0.. 
Unterschenkel................... 
Kußlanpe ss sonst sinne 
Fußbreite cous ch are 7,0 
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Bei der geringgradig in ihrem Wachstum gestérten debilen Base der Mutter 
(Abb. 9) ist die Genitalentwicklung normal und auch rechtzeitig eingetreten. Diese Frau 
hat ohne ärztliche Hilfe einen Sohn geboren, der, bis auf eine Klinodaktylie der beiden 
Kleinfinger, die sie selbst und auch ihr Vater aufweisen, gesund ist. Die einzige Schwester 
dieser Frau hat außerehelich einen schwachsinnigen Sohn geboren. Ihre Eltern sind 
wahrscheinlich blutsverwandt. 

Ob der Zwergwuchs in dieser Sippe angeboren war, oder erst im Laufe des ersten 
Lebensjahres aufgetreten ist, konnte nicht sichergestellt werden. 

In der dritten Sippe konnten wir die noch lebenden beiden Brüder, die als 
Artisten mitfeiner Varietetruppe unterwegs waren, nicht persönlich untersuchen. Die 


Abb. 10. Primordialer Zwergwuchs Abb. 11. Die beiden zwergwüchsigen 
bei einem 25jährigen Mann, dessen Brüder (Sippe 3) mit der ebenfalls 
34jähriger Bruder ebenfalls zwerg- zwergwüchsigen Frau des älteren. 
wüchsig ist (Sippe 3). Auch eine mit 
6 Jahren verstorbene Schwester war 

eine primordiale Zwergin. 


Geschwister und sonstigen Verwandten, die erreichbar waren, wiesen keine Zeichen von 
Wachstumsstörungen auf. Von den beiden, nach den Lichtbildern (Abb. 10 und 11) 
proportioniert zwergwüchsigen Brüdern ist der ältere mit einer ebenfalls zwergwüchsigen 
Frau verheiratet. . Außer einer Fehlgeburt im 3. Monat wurden keine Kinder geboren. 
An der Geschlechtsreife der beiden Brüder und an der Angabe der ältesten (40 Jahre 
alten) Schwester, daß die beiden zur Zeit}unseres Besuches 34 und 25 Jahre alten 
Brüder klein zur Welt kamen, haben wir keinen Zweifel. Eine ebenfalls angeboren 
zwergwüchsige Schwester starb mit 4 Jahren an Masern. Die beiden lebenden Brüder 
sollen etwa 125 cm groß sein. Ihre Mutter hatte im Jahre 1911 eine tote Frühgeburt 
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Abb. 12. Dritte Sippe. Primordialer Zwergwuchs bei 3 Geschwistern. Der älteste 
Bruder ist mit einer Zwergin verheiratet. 
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im 7. Monat (Geschlecht nicht bekannt). Eine Schwester und ein Bruder der Mutter 
sind geringgradig schwachsinnig. Der außerehelich geborene Vater dieser Zwerge stammt 
aus Schleswig-Holstein. Die mütterliche Familie wohnt in Westfalen. Blutsverwandt- 
schaft besteht nicht. Über weitere Fälle von Zwergwuchs in der Sippe war nichts zu 
ermitteln (Abb. 12). 

Im vierten, in diesem Rahmen zu besprechenden Fall war ein 35jähriger, klein- 
wüchsiger Industrieller wegen Verdacht auf Chondrodystrophie vom Amtsarzt an 
Herrn Prof. Dr. Frhr. v. Verschuer zur Eheberatung überwiesen worden. 

Die Untersuchung ergab keinerlei Anzeichen von Chondrodystrophie. Der kleine Kör- 
per (Größe 140,2 cm) ist völlig proportioniert. Die Gliedmaßen, die Hände und Füße sind 
lang und schmal. Die Haut ist trocken und etwas schlaff. Das Gesicht ist faltig (geringes 
Geroderma). Die Stimme ist etwas hoch und rauh. Es besteht Geschlechtsreife, die aller- 
dings etwas verspätet (angeblich mit 18 Jahren) eintrat. Die Behaarung ist eher feminin. 

Die Röntgenuntersuchung ergab völlig geschlossene Epiphysen der langen Röhren- 
knochen, die an den Knorpelknochengrenzen nicht aufgetrieben sind und auf der seit- 
lichen Schädelaufnahme eine normale Sella. Das unveränderte Skelett ist lediglich in 
den Proportionen zu klein. 


Die anthropologischen Maße ergaben (in cm): 


Großen. 14052 Sternalhéhe................. 115,7 
Vorderer Darmbeinstachel ..... 76,8 Symphyse 2442002042. 66,9 
Sitzhöhe 45 ote ea 75,4 Schulterbreite ............... 26,3 
Beckenbreite ................. 25,4 Kopfumfang ................ 51,3 
Kopflänge un een 16,8 Größte Kopfbreite........... 14,7 
Jochbogenbreite .............. 12,2 Morphologische Gesichtshöhe.. 10,0 
Armlänge (rechts) ............ 63,0 Oberatmes.nsenene 27,0 
Unterarm... 21,0 Handlänge ...............-.. 15,0 
Handbreite................... 7,1 Beinläanpe su... u 22024: 66,9 
Oberschenkel ................ 32,7 Unterschenkel ............... 29,6 
Fußlänge ...... EEE 20,7 Pußbreitle:.. nes 7,6 


Der Proband hat einen zwergwüchsigen Bruder, der 122cm groß sein soll. Ein 
zweiter Bruder, der mit 46 Jahren starb, war 132 cm groß (Abb. 13). Bei allen drei 
Brüdern bestand die Wachstumsstörung seit Geburt. 

Über einen Wachstumsstillstand in der Adoleszenz 6) g 
ist nichts bekannt. 9 weitere Geschwister und die 
übrige Familie sind normal groß. Die Eltern sind Z 6 
nicht nachweisbar blutsverwandt. Der Proband 
erhielt die Genehmigung zur Ehe und ist in- 


zwischen Vater zweier gesunder Kinder (Sohn und 4 wel ie on 
Tochter) geworden, über deren Wuchsverhältnisse E 
noch kein Urteil abgegeben werden kann. 7 OQ 


Es konnten somit zusammenfassend folgende Abb.13.VierteSi ppe. Primordialer 


Befunde erhoben werden: Zwergwuchs bei 3 Geschwistern. 
Der Proband hat inzwischen 2 ge- 


1. In einer Sippe sind 2 Schwestern von 124 swide Kinder: 


und 145 cm Größe und eine in ihrer Körper- 

größe zwischen den beiden Schwestern liegende Schwester des Vaters (134 cm) 
kleinwüchsig und schwachsinnig. Bis auf einen Fall von Schwachsinn bei einer 
normal großen Base ergab die Sippenerhebung keine Besonderheiten, auch 
keine Blutsverwandtschaft der Eltern oder der Eltern der zwergwüchsigen 
Tante. Die angeboren zwergwüchsigen Personen dieser Sippe sind fort- 
pflanzungsfähig. Die Geschlechtsreife ist zu normaler Zeit eingetreten. Das 
Skelettsystem zeigt äußerlich und röntgenologisch keine Veränderungen. Eine 
Einbeziehung unter die Diagnose primordialer Zwergwuchs ist angezeigt. Der 
Erbgang ist in dieser Sippe am wahrscheinlichsten unregelmäßig dominant. 
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2. In einer Sippe sind 2 Schwestern im Alter von 171/, und 121/, Jahren 109 
und 92 cm groß. Bei der älteren von beiden sind die sekundären Geschlechts- 
merkmale noch nicht ausgebildet. Es liegt zumindest eine starke Verzögerung 
der Genitalentwicklung vor. Am Rumpf, besonders in der Brust- und Lenden- 
gegend, besteht vermehrte Fettpolsterung. Die Haut ist trocken und leicht 
abhebbar. Das Gesicht wirkt alt und ist faltig. Auch bei einer nicht so hoch- 
gradig in ihrem Wachstum gestörten Schwester, die außerdem an Epilepsie 
und schwerem Schwachsinn leidet, sind die sekundären Geschlechtsmerkmale 
(16 Jahre) erst wenig ausgebildet. Die Periode tritt seit kurzer Zeit sehr 
unregelmäßig auf. Im weiteren Sippenkreis ist eine 35jährige Frau im Wachs- 
tum zurückgeblieben (135 cm). Sie hat einen 12jährigen gesunden Sohn. 
Bei allen kleinwüchsigen Personen dieser Sippe bestand der Zwergwuchs 
angeblich seit frühester Kindheit. Ob er angeboren ist oder erst in den ersten 
Lebensjahren auftrat, war nicht sicher zu ermitteln. Die Intelligenz der 
kleinwüchsigen Sippenmitglieder ist deutlich bis zu ausgesprochenem und 
hochgradigem Schwachsinn herabgesetzt. Aber auch in der übrigen Sippe 
sind Schwachsinn und sonstige geistige Störungen vorgekommen. Rönt- 
genologisch zeigen sich bei den beiden hochgradig zwergwüchsigen Schwestern, 
die äußerlich ebenso wie die beiden weniger stark betroffenen Frauen bis 
auf die Kleinheit keine Skelettveränderungen erkennen lassen, .. keine Ver- 
änderungen am Knochen. Lediglich die Sella ist etwas kleiner als normal. 
Der Erbgang kann in dieser Sippe bei mehrfacher Blutsverwandtschaft der 
Eltern der Befallenen wohl sicher als rezessiv angenommen werden. Das 
Erscheinungsbild der weniger betroffenen Sippenmitglieder gleicht den Ver- 
änderungen, die wir auch sonst beim primordialen Zwergwuchs finden. Die 
beiden stärker in ihrer Gesamtentwicklung gehemmten Schwestern zeigen 
dagegen Ähnlichkeiten mit der von Hanhart beschriebenen Zwergwuchsform. 

3. In einer Sippe sind 3 Geschwister (2 Brüder, 1 Schwester), von denen 1 Bruder 
mit einer ebenfalls zwergwüchsigen Frau bis auf eine Fehlgeburt im 3. Monat 
kinderlos verheiratet ist, zwergwüchsig bei normaler Intelligenz. Die Schwester 
starb vor Erreichung des Pubertätsalters. Bei den beiden Brüdern sind die 
sekundären Geschlechtsmerkmale entwickelt. Die Eltern sind nicht nach- 
weisbar blutsverwandt. Weitere Fälle von Zwergwuchs in dieser Sippe sind 
nicht bekannt. 2 Geschwister der Mutter sind schwachsinnig. Über den Erb- 
gang in dieser Sippe ist keine sichere Aussage möglich. Nach dem typischen 
Gesichtsausdruck und dem regelmäßig ausgebildeten Zwergwuchs (etwa,125 cm) 
ergibt sich die Diagnose primordialer Zwergwuchs. Nach Angabe der Mutter 
waren die 3 geistig regen Geschwister seit Geburt klein. 

4. In einer Sippe waren 3 Brüder, davon der untersuchte 140 cm große Proband 
am wenigsten, seit Geburt kleinwüchsig. Ein noch lebender Bruder ist 122 cm 
groß. Ein zweiter, der 132 cm groß gewesen sein soll, ist verstorben. Der 
Proband ist jetzt verheiratet und hat 2 gesunde Kinder. Bei den beiden 
Brüdern waren angeblich die sekundären Geschlechtsmerkmale ebenfalls aus- 
gebildet. Die betroffenen Personen dieser Sippe sind überdurchschnittlich 
geistig rege. Über weitere Wachstumsstörungen in der Verwandtschaft und 
Blutsverwandtschaft der Eltern war nichts zu ermitteln. Eine sichere Aus- 
sage über die Erbverhältnisse ist nicht möglich, doch ist die Annahme eines 
rezessiven Erbganges naheliegend. 
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Wir haben somit nach diesen Befunden in 3 verschiedenen Sippen (Nr. 1, 
3 und 4) 2 bzw. 3 Geschwister mit mäßig ausgeprägtem primordialem Zwerg- 
wuchs. In einer Sippe ist außerdem eine Tante befallen. Die Eltern dieser Zwerg- 
wüchsigen sind nicht nachweisbar blutsverwandt. 


In der Sippe 2, in der mehrere Verwandtenehen vorgekommen sind, fanden 
sich neben ähnlichen, . vielleicht ebenfalls heterozygoten Kleinwiichsigen mit 
vorhandener Geschlechtsreife, 2 Schwestern mit stärker ausgeprägtem Zwerg- 
wuchs, der Ähnlichkeit mit der von Hanhart beschriebenen heredodegenerativen 
Form mit Dystrophia adiposo-genitalis zeigt. Entweder liegen in dieser Sippe 
zwei verschiedene Erbanlagen vor oder hat — was das Wahrscheinlichste ist — 
die gleiche Anlage einmal nur zu geringgradigen Veränderungen bei wenig ge- 
störter Genitalentwicklung, das andere Mal zu hochgradigem Zwergwuchs mit 
deutlicher Entwicklungshemmung geführt. Bei den mehrfach vorgekommenen 
Verwandtenheiraten in dieser Sippe ist daran zu denken, ob die verschieden 
stark ausgeprägte Wachstumsstörung nicht durch. Heterozygotie oder Homo- 
zygotie der gleichen Erbanlage entstanden sein kann. Da auch die von Hanhart 
beschriebenen Zwerge in Blutsverwandtenehen auftraten, könnte bei den 
klinisch ähnlichen Veränderungen unserer ,,Homozygoten‘‘ eine Verwandt- 
schaft bzw. ein Übergang zum Hanhartschen Zwergwuchs angenommen 
werden. 


Was vermögen uns nun die Beobachtungen des Schrifttums zu dieser An- 
nahme zu sagen ? 


Rischbieth und Barrington haben in ihrer Übersicht über die bekannten 
Zwergwuchsformen aus dem Jahre 1912 neben Chondrodystrophie, rachitischem Zwerg- 
wuchs und thyreogenem Zwergwuchs eine Gruppe, in der ‚echter Zwergwüchs‘“ 
(Kundrat, Paltauf) und ,,Ateleiosis‘’ (Gilford) aufgeführt sind, unterschieden. 
Rischbieth weist darauf hin, daß Brissaud Myxödem, echten Zwergwuchs und 
Infantilismus in einer Gruppe zusammenfaBt und glaubt, daß eine Verwandtschaft 
zwischen Myxödem und echtem Zwergwuchs besteht. Diese Verwandtschaft ist jedoch 
wohl heute, nachdem von pathologisch-anatomischer (z. B. Roessle) wie auch von 
erbbiologisch-klinischer Seite (z. B. Eugster-Naegeli) zum Problem des thyreogenen 
Zwwergwuchses eingehender Stellung genommen wurde, widerlegt. Unsere Unklarheit 
über die Beziehungen zwischen dem infantilistischen, hypophysären und primordialen, 
sowie dem offenbar zwischen diesen liegenden Hanhartschen Zwergwuchs ist dagegen 
heute keineswegs beseitigt. In Jüngster Zeit hält Günther eine Unterscheidung zwischen 
hypophysärem und primordialem Zwergwuchs allein aus den verschiedenen Körper: 
proportionen für ‚mit größter Wahrscheinlichkeit möglich‘. Die infantilistische Zwerg- 
wuchsform (Nanosomia infantilis), die v. Hansemann vom eigentlichen Zwergwuchs 
(Nanosomia primordialis) abtrennte, scheint wie die von Paltauf beschriebene und 
auch nach ihm benannte Zwergwuchsform vorwiegend hypophysär bedingt zu sein. 
Neben ausgesprochenem Hypogenitalismus ist Hauptkennzeichen dieser beiden viel- 
leicht identischen Wachstumsstörungen später Beginn der Veränderungen und hoch- 
gradige Verzögerung des Epiphysenverschlusses, die sich bis ins Alter als Epiphysen- 
spalt im Röntgenbild darstellen kann. Hanhart nahm für die nach ihm benannte 
heredodegenerative Form des Zwergwuchses ursprünglich ebenfalls eine Hypophysen- 
veränderung und später wegen der begleitenden, auf Zwischenhirnveränderungen zu- 
rückzuführenden (Aschner, Froment) Dystrophia adiposo-genitalis eine ursächliche 
Lokalisation im Zwischenhirn an. Zur Sicherstellung des Herdes empfiehlt Hanhart 
(1925) systematische pathologisch-anatomische Untersuchungen des Zwischenhirns. 
Diese sind jedoch heute ebensowenig durchgeführt, wie die (1929) von Dietrich ver- 
mißten Skelettuntersuchungen beim primordialen Zwergwuchs (Ateleosis), die eine 
einwandfreie Abgrenzung dieses Krankheitsbildes von den hypophysär oder cerebral 
bedingten Zwergwuchsformen sicherstellen könnten. 
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Bis zur Klärung der histopathologischen Verhältnisse und der dadurch 
sicherzustellenden Differentialdiagnose zwischen dem primordialen, dem Hanhart- 
schen und dem hypophysären oder auch dem infantilistischen Zwergwuchs sind 
wir nach dem klinischen und erbpathologischen Befund weitgehend auf Hypo- 
thesen angewiesen.. 


Wie aus der oben wiedergegebenen Übersicht von Hanhart-Roessle er- 
sichtlich, besteht der Hauptunterschied zwischen dem primordialen und dem 
hypophysären oder dem infantilistischen Zwergwuchs im Zeitpunkt der Entstehung 
sowie in der Mitbeteiligung der Genitalien. Der primordiale Zwergwuchs ist 
angeboren, d.h. die befallenen Kinder kommen gleichsam in Miniaturausgabe 
zur Welt. Die Geschlechtsentwicklung ist bis auf eine mehr oder weniger aus- 
gesprochene Verzögerung nicht beeinträchtigt. Demgegenüber machen sich der 
hypophysäre und der infantilistische Zwergwuchs erst im Laufe des Lebens 
(bis zum 12. Lebensjahr) durch Wachstumsverhaltung und Ausbleiben der 
Geschlechtsreife bemerkbar. Beim Hanhartschen Zwergwuchs, der im 1. bis 
3. Lebensjahr in Erscheinung tritt, werden die sekundären Geschlechtsmerkmale 
entweder gar nicht oder nur stark verzögert und unvollkommen ausgebildet. 


Die Pathogenese der verschiedenen Formen von Wachstumsverhaltung, 
die erst im Laufe des Lebens auftreten, beruht, wie bereits betont wurde, vor- 
wiegend in einer Störung der Hypophyse bzw. des Zwischenhirns (Hanhartscher 
Zwergwuchs). Beim hypophysären Zwergwuchs sind dabei die Zellen des Hypo- 
physenvorderlappens entweder mangelhaft angelegt, oder sie werden erst sekundär 
durch einen Krankheitsprozeß (z. B. Tumor) zerstört. Ob auch der infantilistische 
Zwergwuchs durch destruktive Prozesse herbeigeführt werden kann, oder ob es 
sich bei diesem in jedem Falle um eine Anlagestörung handelt, kann heute nicht 
sicher entschieden werden. Bezüglich ihrer Pathogenese ist eine klare Abgrenzung 
des hypophysären vom infantilistischen Zwergwuchs somit ebenso schwierig wie 
nach dem klinischen Befund. 


Die Ätiologie des Hanhartschen und des primordialen Zwergwuchses kann 
nur in einer krankhaften Erbanlage gesehen werden. Daneben haben sich auch 
für den hypophysären und den infantilistischen Zwergwuchs Unterlagen dafür 
ergeben, daß außer der endokrinen Hemmung der ontogenetischen Entwicklung 
auch die Erblichkeit bei diesen Zwergwuchsformen von Bedeutung ist. Der 
Frage der Erblichkeit der einzelnen proportionierten Zwergwuchsformen wollen 
wir deshalb im Rahmen der vorliegenden Untersuchungen unsere besondere 
Aufmerksamkeit zuwenden. | 


Nach den erbpathologischen Schrifttumsunterlagen ergibt sich über die 
Erblichkeitsverhältnisse der besprochenen Zwergwuchsformen folgendes Bild: 


Ein rezessiv erblicher, auf einem Hypophysenvorderlappendefekt beruhender 
Zwergwuchs ist bei der Maus von Smith und McDowell, Snell sowie von Kemp 
beschrieben worden. Kemp konnte durch Gabe von Hypophysenvorderlappensubstanz 
normales Körperwachstum erreichen. Dabei wurde vor allem eine lebhafte Thymus- 
proliferation gefunden. Beim Menschen hat Ellis über 2 Geschwister mit hypo- 
physärem Zwergwuchs berichtet,- deren Eltern miteinander blutsverwandt waren. 
Zwergwuchs mit Hypoplasie der Hypophyse wurde von Dzierzynskiin einigen Familien 
beobachtet, in denen Verwandtenehen gehäuft vorkamen. Hierzu ist bemerkenswert, 
daß röntgenologisch auch bei äußerlich gesunden Sippenangehörigen geringe Grade 
von Hypophysenunterentwicklung gefunden wurden. Dieser Befund läßt an hetero- 
zygote Merkmalsträger denken. 
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Uber eine Sippe mit rezessiv erblichem infantilistischem Zwergwuchs berichtete 
Kraft (1924). Kraft untersuchte allerdings persönlich nur ein Kind dieser Sippe, das 
nach dem 1. Lebensjahr im Wachstum zurückblieb. Genaue Angaben über die übrigen 
Zwergwüchsigen dieser Sippe und Abbildungen, aus denen die Körperveränderungen 
ersichtlich wären, fehlen. Meine Annahme, daß vielleicht in der Sippe von Kraft die 
gleiche Zwergwuchsform vorgelegen habe, wie sie später Hanhart (1925) beschrieb, 
trifft nach mündlicher Auskunft von Herrn Prof. Dr. Frhr. v.Verschuer, der das 
von Kraft beschriebene Mädchen seinerzeit persönlich sah, nicht zu. Es handelt sich 
deshalb in der von Kraft veröffentlichten Sippe wahrscheinlich um eine selbständige 
Krankheitsform. 

Hanhart hat die nach ihm benannte Zwergwuchsform in drei großen Sippen 
in Inzuchtgebieten der Schweiz sowie auf der Insel Veglia in der Adria beobachtet. 
Angaben über Mikromanifestierungen, die an Heterozygotie denken lassen könnten, 
finden sich in den Arbeiten von Hanhart nicht. 

Primordialer Zwergwuchs wurde von Selle in einer Sippe — bei 10 Personen in 
3 Generationen — einfach dominant erblich gefunden. Gilford sah primordialen Zwerg- 
wuchs einmal bei Vater und Sohn, ein anderes Mal in 3 Generationen. Ebenso beobachtete 
(nach Rischbieth) Levy 2 Sippen mit echten Zwergen in 2 bzw. 3 Generationen. 

In der Familie Magri, über die Taruffi zuerst berichtete, scheint unregelmäßige 
Dominanz (Hanhart nahm rezessiven Erbgang an) vorzuliegen. Dagegen ist der 
Erbgang in der von v. Verschuer und Conradi mitgeteilten Sippe höchstwahrschein- 
lich rezessiv. Über Mikromanifestation der Zwergwuchsanlage und vielleicht hetero- 
zygote Merkmalsträger wird in dieser Sippe nicht berichtet. 

Neben der 125 cm großen Probandin war in der vone v. Verschuer und Conradi 
beschriebenen Sippe eine untersuchte erwachsene Verwandte nur 113 cm groß. Damil 
war in dieser Sippe der Zwergwuchs stärker ausgeprägt als zum Beispiel in der Sippe 
von Selle, in der einfach dominanter Erbgang angenommen worden war. Beide Sippen 
sind nach dem Gesamtbefund und der Körperentwicklung der Befallenen zweifellos 
dem primordialen Zwergwuchs zuzurechnen. 


Nach diesen Befunden besitzt offenbar die von Lenz aufgestellte Regel, 
nach der die leichteren Formen einer Krankheit dominant, die schwereren rezessiv 
vererbt werden, auch für den primordialen Zwergwuchs Gültigkeit. 

Die Anlage zu primordialem Zwergwuchs scheint aber nicht nur inter- 
familiär, sondern auch intrafamiliär eine große Variabilität zu zeigen, wie dies 
aus unseren Sippen 1 und 4, wie insbesondere auch aus der Sippe 2 ersichtlich 
ist. In den Sippen 1 und 4 haben wir Manifestierung der Anlage bei Heterozygoten 
angenommen. In der Sippe 2 besteht die Möglichkeit, daß neben dem aus- 
gesprochenen, schweren Grad von Zwergwuchs bei 2 Schwestern, die als Homo- 
zygote angesehen werden können, bei 2 weiteren Sippenmitgliedern eine geringere 
Manifestierung in heterozygotem Zustand vorkam. 

Eine Unterlage für diese Annahme ist in der von v. Verschuerund Conradi 
beschriebenen Sippe zu sehen. Auf dem wiedergegebenen Familienbild ist in 
dieser Sippe eine nicht persönlich untersuchte Frau (VI, 4), die als gesund auf- 
geführt wird, ausgesprochen klein. Ich möchte es für wahrscheinlich halten, daß 
diese Frau heterozygote Trägerin der bei ihr nur schwach manifest gewordenen 
Zwergwuchsanlage ist. 

Bemerkenswert scheint noch, daß in der von v. Verschuer und Conradi 
beobachteten Sippe bei den beiden untersuchten zwergwüchsigen Frauen die 
Geschlechtsreife erst mit 18 bzw. mit 19 Jahren eingetreten ist. Bei der älteren 
homozygoten Schwester unserer Sippe 2, die zur Zeit unserer Untersuchung 
17!/, Jahre alt war, war die Geschlechtsreife noch nicht eingetreten. Die Schwere 
der Körperveränderungen bei den Homozygoten scheint sich deshalb auch in 
einer stärker verzögerten Genitalentwicklung auszudrücken. 
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Da wir bei den Homozygoten unserer Sippe 2 auch Zeichen von Dystrophia 
adiposo-genitalis fanden, ergibt sich aus dem Gesamtbefund der homozygoten 
primordialen Zwerge, daß — wie überall in der Biologie — auch zwischen den 
2 klar umschriebenen Krankheitsbildern des primordialen und des Hanhart- 
schen Zwergwuchses fließende Übergänge möglich sind. 

Über den Zeitpunkt der Entstehung der Wachstumsstörung wird bei allen 
Untersuchern angegeben, daß die primordialen Zwerge bereits klein zur Welt 
kommen. Bei der von Hanhart beschriebenen Zwergwuchsform tritt die Wachs- 
tumshemmung erst im Laufe des 1. oder 2. Lebensjahres auf. Hierzu muß be- 
merkt werden, daß die Angaben über den Zeitpunkt des Beginns von Wachstums- 
veränderungen zumeist katamnestisch von Eltern und sonstigen Verwandten 
erhoben werden. Diese Unterlagen sind aber — wie wir das z. B. bei der Angabe 
über angeborene oder in frühester Jugend erworbene Taubheit immer’ wieder 
erleben — ungenau und nicht einwandfrei verwertbar. Befunde über den Ver- 
gleich von Körperlänge und Geburtsgewicht bei primordialen und Hanhartschen 
Zwergen konnte ich im Schrifttum nicht finden. Es fehlt somit an einer exakten 
Vergleichsmöglichkeit dieses Unterschiedes. 

Hanhart fand bei den von ihm untersuchten Zwergen ein ausgesprochenes 
Greisengesicht (Geroderma). Nach der Übersicht von Roessle soll im Gegensatz 
hierzu das Gesicht der primordialen Zwerge jugendlich frisch sein. Die von uns 
untersuchten und als sicher primordial angesehenen Zwerge sahen sämtlich älter 
aus als sie waren. Besonders bei den stärker in ihrem Wachstum gehemmten 
Schwestern der Sippe 2 bestehen auch in der Faltenbildung des Gesichtes und 
im greisenhaften Gesichtsausdruck Ähnlichkeiten mit der Physiognomie des 
Hanhartschen Zwergwuchses. Auch aus diesen Befunden ist somit ersichtlich, 
wie nahe bestimmte Formen des primordialen Zwergwuchses der von Hanhart 
beschriebenen Zwergwuchsform stehen können. 

Nach der weiter oben gegebenen Schrifttumsübersicht, die die wesent- 
lichsten und ausführlichsten Sippenbefunde der Hauptformen von proportio- 
niertem Zwergwuchs enthält, kann für den hypophysären, infantilistischen und 
den Hanhartschen Zwergwuchs rezessiver Erbgang als Regel angenommen 
werden. Beim primordialen Zwergwuchs kann neben dem vielleicht häufigsten 
dominanten auch unregelmäßig dominanter und rezessiver Erbgang vorkommen. 
Damit träfe die von v. Verschuer erst kürzlich am Beispiel des Diabetes gezeigte 
Heterogenie wie für zahlreiche andere Erbleiden auch für den primordialen 
Zwergwuchs zu. | 

Als Ergebnis unserer Bemühungen, aus den bisherigen Untersuchungen im 
Schrifttum und nach den eigenen Sippenbefunden klare Unterlagen über die 
differentialdiagnostische Abgrenzung und die Erbverhältnisse beim primordialen 
Zwergwuchs zu erhalten, kann nach den vorausgegangenen Ausführungen ge- 
folgert werden: 


l. Eine pathologisch-anatomische Abgrenzung zwischen dem primordialen und 
dem Hanhartschen Zwergwuchs ist wegen des bisherigen Fehlens entsprechen- 
der Untersuchungen vorläufig nicht möglich. 

2. Auch zwischen dem hypophysären und dem infantilistischen Zwergwuchs, 
die vielleicht zu einer gemeinsamen Krankheitsgruppe gehören, fehlt bisher 
eine klare pathologisch-anatomische Unterscheidungsmöglichkeit. Da die 


an 
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heute von uns als hypophysäre und infantilistische Form des Zwergwuchses 
bezeichneten Krankheitsbilder gut vom primordialen Zwergwuchs abzu- 
grenzen sind, erübrigt sich im Rahmen der vorliegenden Untersuchung ihre 
eingehendere Besprechung. Wir fanden jedoch soviel Unklarheiten in unserer 
Kenntnis über die sogenannten proportionierten Zwergwuchsformen, daß die 
Mühe einer gründlichen histopathologischen Untersuchung zur Klärung der 
Zusammenhänge oder Verschiedenheiten zwischen dem primordialen und 
Hanhartschen Zwergwuchs, sowie zwischen dem hypophysären und in- 
fantilistischen Zwergwuchs lohnend erscheint. a 

3. Die differentialdiagnostischen Unterschiede der wichtigsten ,,proportionierten ‘ 
Zwergwuchsformen wurden in einem Auszug aus der Ubersicht von Roessle- 
Hanhart festgelegt. Im Gegensatz zu den in dieser Ubersicht angegebenen 
Unterschieden zwischen dem primordialen und dem Hanhartschen Zwergwuchs 
haben wir einige Sippen mit primordialem Zwergwuchs gefunden, in denen 
neben großer inter- und intrafamiliärer Variabilität der Zwergwuchsanlage 
auch Übergangsformen zum Hanhartschen Zwergwuchs vorgekommen sind. 

4. Die Übergangsformen zwischen dem primordialen und Hanhartschen Zwerg- 
wuchs zeigen neben Besonderheiten im klinischen Erscheinungsbild auch in 
der Art des Erbganges Unterschiede von den gewöhnlichen Formen des 
primordialen Zwergwuchses. 

5. Für eine Gemeinschaft oder enge Verwandtschaft dieser Übergangsformen, 
die dem primordialen Zwergwuchs zuzurechnen sind, mit dem Hanhartschen 
Zwergwuchs findet sich keine Unterlage. In der Sippe, die v. Verschuer 
und Conradi beobachteten, und unserer Sippe 2, in denen primordialer 
Zwergwuchs rezessiv erblich ist, weisen weniger stark Befallene mit ,,Mikro- 
formen‘ darauf hin, daß es bei Heterozygoten zu geringerer Manifestation 
der Anlage kommen kann. Beim Hanhartschen Zwergwuchs scheinen solche 
Mikromanifestierungen bei Heterozygoten nicht aufzutreten. 

6. Nach der Vielgestaltigkeit des klinischen Bildes, das in verschiedenen Familien- 
typen zum Ausdruck kommt, kann angenommen werden, daß es mehrere 
Anlagen zu primordialem Zwergwuchs gibt. Der Erbgang dieser verschiedenen 

' Anlagen ist nicht einheitlich. Wie bei vielen anderen Erbkrankheiten finden 
sich auch beim primordialen Zwergwuchs begründende Unterlagen für die 
Annahme einer Heterogenie. 
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Aus dem Röntgeninstitut der Universität Zürich (Prof. Dr. H. R. Schinz) 


Besteht Korrelation zwischen Malignomen und Blutgruppen ? 
Von Hans R. Schinz 


Seit der Entdeckung der Blutgruppen durch Landsteiner und der Fest- 
stellung der Erblichkeit derselben durch von Dungern und Hirszfeld 
wurde immer wieder nach Korrelationen zwischen den einzelnen Blutgruppen 
und den verschiedensten Krankheiten gesucht. Man richtete sein Augenmerk 
besonders auf diejenigen Krankheiten, bei denen der Vererbung und der 
Konstitution eine große ätiologische Bedeutung beigemessen wird. So ist be- 
sonders hinsichtlich der Krebse ein ziemlich umfangreiches Schrifttum ent- 
standen. Einzelne Autoren berichten über bevorzugte Korrelation mit der 
Blutgruppe AB, andere Beobachter wollen eine solche mit der Blutgruppe A 
oder 0 oder B und A festgestellt haben. Daneben gibt es Autoren, die jede 
Korrelation ablehnen. Die Mitteilungen basieren aui verschieden großem 
Material von wenigen bis über 1000 Fällen. 

Mein Assitent Ch. Botsztejn hat deshalb an unserem ziemlich umfang- 
reichen Krankenmaterial von Malignomen diese widersprechenden Meinungen 
nachprüfen müssen und wird darüber im Archiv der Julius-Klaus-Stiftung für 
Vererbungsforschung, Sozialanthropologie und Rassenhygiene, Verlag Orell 
Füssli A.G., Zürich, ausführlich berichten. 

Wir haben die Blutgruppen bei 1000 Malignomkranken bestimmt und ver- 
glichen mit der. Blutgruppenverteilung von 1000 nicht krebskranken Patienten 


Tabelle 1. Blutgruppen bei Tabelle 2. Blutgruppen bei Nicht- 
Malignomträgern Malignomträgern 
Blutgruppe Absolut | 90 Biulgruppe | Absolut | 5 
AB 2,2 + 0,46 AB 26 2,6 + 0,5 
A 45,6 + 1,57 A 480 48,0 + 1,58 
B 9,2 + 0,91 B 92 9,2 + 0,91 
0 43,0 + 1,56 0 402 40,2 + 1,55 


| 1000 .100 | 1000 100 
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der Chirurgischen Klinik Zürich (Prof. Dr. A. Brunnert). In Tabelle 1 ist 
die Blutgruppenverteilung bei unseren Malignomträgern in absoluten Zahlen 
und in Prozentzahlen mit Berechnung des mittleren Fehlers angegeben. Ta- 
belle 2 enthält die Blutgruppenverteilung bei 1000 Nichtmalignomträgern aus: 
der Zürcher Bevölkerung. 

Der Vergleich dieser beiden Tabellen zeigt, daß bei Blutgruppe B die 
Zahlenwerte identische sind; es bestehen keine Unterschiede. In der Blut- 
gruppe AB finden sich bei Malignomträgern 22, bei Nichtmalignomträgern 
26 Probanden. Der Zahlenunterschied beträgt bei der Blutgruppe A 24 Pro- 
banden und bei der Blutgruppe 0 28 Probanden. Bei Berücksichtigung des 
mittleren statistischen Fehlers stellen wir fest, daß die Differenzen nicht reelle 
sind, sondern innerhalb der Fehlergrenzen liegen, nämlich des einfachen oder 
zweifachen mittleren Fehlers. Zum weiteren Vergleich haben wir noch die 
vorliegende Zusammenstellung der Bluigruppenverteilung in der Schweize- 
rischen Bevölkerung herangezogen, die wir in Tabelle 3 wiedergeben. 


Tabelle 3 
Zürich Zürich | Zürich Basel | 7, Genf 
Clairmont Plüss Koller Doerr ees 
1918 1924 1928 1928 jund Goudet 

1934 

Zahl der Unter- 
suchten ....... 2500 543 200 3017 1000 
S aes cA ene. 3,7% 5,5% 2,0% 2,09%, 3,0% 
ron IE SEO 45,8%, 43,1% 47,0% 48,89% 48,9% 
NE 12,3% 8,8% 10,0% 7,42%, 7,9% 
PER 38,2%, 42,6% 41,0% 41,6 % 40,2%, 


Die Blutgrupppenverteilung bei unserem Malignommaterial unterscheidet 
sich bei Berücksichtigung der statistischen [Fehler nicht von der Verteilung 
der Blutgruppen in der Schweizerischen Bevölkerung. Eine Korrelation 
zwischen Blutgruppen und Malignomen besteht nicht. Auch bei 
Berücksichtigung der verschiedenen Geschwulstarten nach ihrem histo- 
!ogischen Bau, ihrer Lokalisation oder dem Zeitpunkt des Manifest- 
werdens des Tumors konnte keine statistisch gesicherte Differenz 
hinsichtlich der Verleilung auf die einzelnen Blutgruppen festgestellt 
werden. Keine einzige Tumorart kommt nur bei einer Blutgruppe vor oder 
bevorzugt eine bestimmte Blutgruppe. Dasselbe gilt für den Verlauf und für 
das zeitliche Auftreten der Krebse. Diese Feststellung gilt sowohl für Kar- 
zinome wie auch fiir Sarkome, sarkomähnliche Geschwiilste oder Misch- 
geschwiilste. 


1) Wir danken Prof. Brunner fiir die Erlaubnis zur Beniitzung der Kranken- 
geschichten der Chirurgischen Klinik bestens. 
(Anschrift des Verf.: Zürich, Kantonspital, Röntgeninstitut) 
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Stammbaum eines Kindes mit Retinagliom 
Von Dr. E. Amstad 
Mit 1 Abbildung 


Als echte Erbkrebse im strengen Sinne des Wortes kennen wir die Haut- 
karzinome auf dem Boden eines Xeroderma pigmentosum, die Intestinal- 
karzinome, die aus einer Polyposis hervorgehen und das Retinagliom. Man 
nimmt an, daß die Präkanzerose vererbt wird, aus deren Boden sich dann 
unter der Einwirkung physikalischer oder chemischer Noxen der Krebs ent-. 
wickelt. Diese Fräkanzerosen sind das Xeroderma pigmentosum und die Poly- 
posis, die klinisch und pathologisch-anatomisch genau bekannt sind. Beim 
Retinagliom hat noch niemand analoge Vorstadien gesehen..Man nimmt ein 
solches aber an in Form einer Differenzierungsstörung im Retinaaufbau, das 
dann unter der Einwirkung des Lichtes maligne entartet. 

Bei der kurzen kasuistischen Zusammenstellung möchte ich weniger auf 
die immer wieder zitierien Stammbäume von Lerche, Siebel und v. Graefe. 
de Gouv&a, Owen, Thompson, Knapp, Steinhaus, v. Hoffmann, 
Leber u.a. eingehen, die alle dazu geeignet erscheinen, die Erblichkeit dieses 
Neoplasmas zu beweisen. Statistische Auswertung dieses Schrifttums ver- 
anlaßte Franceschetti, einen dominanten Erbgang als wahrscheinlich an- 
zunehmen, doch kämen auch Fälle von rezessiver Vererbung vor. 

Spätere Verölfentlichungen standen plötzlich in auffallendem Wider- 
spruch zu obengenannten Autoren. So konnte Lange von 36 Retinagliomen 
nur in 3 Fällen und Hemmes bei 48 und Bücklers bei 49 überhaupt in 
keinem Falle f[amiliäres Vorkommen nachweisen. 1937 stellt Reiser über 
1000 Fälle aus dem Weltschrilttum zusammen und kann davon nur in 25% 
Erblichkeit von einer Generation zur anderen nachweisen. Waardenburg 
kommt auf Grund von viel zahlreicher vorkommendem, isolierten Auftreten 
von Retinagliomfällen zum Schluß, die Krankheit als eine somatische Mutation 
aufzufassen. Wenn diese Meinung zutrifft, dann müßte auch bei eineiigen 
Zwillingen fast immer Diskordanz vorhanden sein. Bei der Seltenheit des 
Leidens ist es aber ein großer Zufall, wenn man auf eineiige Zwillinge stößt. 

Bei kritischer Durchsicht des Schrifttums stellt sich bald heraus, daß von 
älteren Autoren eigentiich nur alle jene Fälle veröffentlicht worden sind, bei 
denen ein familiäres Vorkommnis beobachtet worden ist, während die spora- 
dischen Fälle nicht zur Veröffentlichung kamen, da uninteressant. Es ist kein 
Zweifel, daß das vorliegende Schrifttum so ein falsches Bild der Wirklichkeit 
ergibt und getrübt ist durch die sogenannte Interessantheitsauslese. Es ist 
notwendig, auch Stammbäume von sogenannten sporadischen Fällen zu ver- 
öffentlichen, wenn die nähere Verwandtschaft genau aufgenommen und wo- 
möglich durchuniersucht ist. Bei einem so auffälligen Leiden wie dem 
Retinagliom genügt natürlich meist die Befragung einzelner Probanden, denn 
jeder, der in einer Sippschaft an diesem schweren Leiden erkrankt, ist den 
Sippenangehörigen bekannt. Erst durch die Herbeischaffung weiterer Stamm- 
bäume von Retinagliomen kann dann später durch eine Sammelstatistik eine 
richtige Verarbeitung im erbwissenschaftlichen Sinne erfolgen. Auch Jess 
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betont das Fehlen von ausgedehnten Stammbäumen bei Retinagliomen. Dies 
gilt nicht nur für familiäre, sondern auch für solitäre Fälle. Deshalb ver- 
öffentlichen wir den vorliegenden Stammbaum. Es handelt sich bei unserem 
Probanden um ein Ajähriges Mädchen, das uns wegen Rezidiv nach Enucleatio 


bulbi mit ` histologisch sichergestelltem Glioma retinae links zur Röntgen- _ 


therapie zugewiesen wurde. Der Stammbaum dieses Kindes wurde nach den 
Eintragungen der Bürger- und Sterberegister aufgestellt, wobei alle An- 
gehörigen lückenlos erfaßt werden konnten, die bis zu 1/g der Erbmasse der 
Patientin besitzen. Aus der Tabelle ist ersichtlich, daß bei den 55 Angehörigen 
kein weiterer Fall von Retinagliom vorgekommen ist, und daß bezüglich 
Malignom überhaupt nur beim Großvater miitterlicherseits und bei der Ur- 
groBmutter väterlicherseits ein Magenkarzinom Todesursache war. 
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Der vorliegende Stammbaum spricht natürlich nicht gegen spontane soma- 
tische Mutation, er spricht nur gegen dominanten Erbgang. Er spricht an und 
für sich auch nicht gegen rezessiven Erbgang, kann einen solchen aber nicht 
beweisen, denn es fehlt die Inzucht, und es wäre ein außerordentlicher Zufall. 
daß bei einem so seltenen Erbleiden, dessen Gene in der Bevölkerung nur 
ganz „verdünnt“ vorkommen, zufälligerweise zwei solche Gene zusammen- 
treffen würden. 

Zusammenfassung 


Bekanntgabe des Stammbaumes eines 4jährigen Mädchens mit einseitigem 
Retinagliom ohne weilere Fälle in der Verwandtschaft. Es wird auf die Be- 
deutung solcher Mitieilungen hingewiesen, damit bei späteren Sammel- 
statistiken nicht durch Interessantheitsausiese Täuschungen entstehen. 
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Umschau 


Bevölkerungspolitisch Bemerkenswertes aus Frankreich: 


Vor kurzem machte der französische Justizminister beachtliche Ausführungen 
über geplante strafrechtliche und bevölkerungspolitische Reformen: Das erste, was die 
iranzösische Gesetzgebung zur Zeit anstreben müsse, sei, eine Übereinstimmung zwi- 
schen den Ansprüchen des Individuums und den Rechten der Gemeinschaft herbei- 
zuführen. Der Justizminister betonte, die harten Lehren der Vergangenheit zwängen 
Frankreich dazu, den Hauptwert in seiner Gesetzgebung auf die Rechte der Gemein- 
schaft zu legen. Vor allem sei die im Vorkriegsfrankreich viel gebrauchte Formel 
„Dein Körper gehört dir“ zu verwerfen. Diese gefährliche Lehre — so bemerkte der 
Minister besonders — habe Frankreich an den Rand des Abgrunds gebracht. Abtreibung 
und Kindestötung häiten Frankreich viele Jahre hindurch jährlich 600000 Menschen 
geraubt. Die Gesetzgebung könne einen solchen Selbstmord nicht mehr zulassen. Wer 
diesem Verbrechen seine Hand biete, müsse noch härter bestraft werden als die schul- 
dige Frau selbst. Wer gewerbs- und berufsmäßig Abtreibungsverbrechen verübe, müsse 
vor den Staatsgerichtshof gestellt und mit dem Tode bestraft werden!). Auf den Ein- 
wand, daß auch die frühere Gesetzgebung Abtreibung und Kindestötung mit Strafen 
hedroht habe, erklärte der Minister, dies sei zwar richtig, aber die Rechtsprechung habe 
viel zu milde in dieser Hinsicht gestraft oder vielfach die Schuldigen freigesprochen. 
Dies sei einer von den zahlreichen Skandalen der Schwurgerichte. Von jetzt ab müß- 
ten Abtreiberinnen und Kindesmörderinnen mit Zuchthaus bis zu 10 Jahren, gewerbs- 
mäßige Abtreiber, wie schon erwähnt, mit dem Tode bestraft werden. Die neue Ge- 
setzgebung müsse besonders die werdende Mutter schützen. Das künftige „Gesetz über 
den Schutz der Geburt“ müsse ferner vorsehen, daß eine Schwangere vom achten Monat 
ab Anrecht auf ein Bett in einer öffentlichen Entbindungsanstalt habe. Weiter solle das 
Gesetz bestimmen, daß eine Frau nicht mehr wegen ihrer Schwangerschaft aus dem 
Arbeitsverhältnis entlassen werden dürfe — Man müsse sich auf bevölkerungspoli- 
tischem Gebiet von der deutschen Gesetzgebung anregen und beeinflussen lassen und 
das von der deutschen Bevölkerungspolitik Durchgeführte zum Beispiel nehmen. 


Br. Steinwallner, Bonn (z. Zt. im Felde) 


Rassenpolitisch Bemerkenswertes aus Ungarn 


Zur Judenfrage in Ungarn, die durch neue Regierungsmaßnahmen einer Lösung 
entgegengeht, seien im folgenden einige interessante Feststellungen mitgeteilt: 

Ungarn, heute ein Staat von rund 15 Millionen Menschen, zählte im Jahre 1940 
rund 850000 Volljuden, zu denen noch etwa 265000 Mischlinge kommen. Etwa ein Vier- 
tel aller Juden wohnt in Budapest. Die tiefe Verfilzung mit dem Judentum zeigt die er- 
sehreckend hohe Zahl der Mischehen. 1935 waren 35,8°/o sämtlicher in Budapest ge- 
schlossenen Ehen solche zwischen konfessionell verschiedenen Partnern, davon aber 
-930/0 solche mit Juden. Das heißt: Mindestens ein Drittel aller Ehen in Budapest waren 
zu einer Zeit, als durch die deutsche Gesetzgebung dem rassischen Niedergang Einhalt 
geboten wurde, rassische Mischehen. Die Verjudung des öffentlichen Lebens und der 
einzelnen Berufs- und Wirtschaftszweige war sehr hoch und ist es heute noch. So 
waren noch 1941 angestellte Ärzte 34,4%0, Privatärzte 54,5 °/o, Journalisten 31°/o, Schau- 
spieler 24°/o, Privatingenieure 30°/o Juden; von den 3300 Rechtsanwälten Ungarns sind 
2600 Juden. In der Landwirtschaft gehörten bis zu 10% der Großgüter über 50 Joch 
mit zusammen einer halben Million Joch Juden, bei Gütern über 100 Joch betrug die 
Zahl sogar 12%. Werden alle getauften jüdischen Großgrundbesitzer noch hinzu- 
gezählt, so steigt die Hundertzahl noch auf 20%, da Religionswechsel und Mischehen 
gerade bei den Großgrundbesitzern häufig sind. Unter den Grofifabrikanten waren 1939 


1) In diesem Zusammenhang sei kurz darauf hingewiesen, daß Rumänien vor 
kurzem eine Reform seines Strafrechts dahin durchgeführt hat, daß Abtreibungsver- 
brechen grundsätzlich mit Todesstrafe bedacht werden. 
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‘i/o von 4000 Industriellen Juden, die über 60% der Fabrikation in ihrer Hand ver- 
einigten. Das Gesamtvermögen der Juden wird auf 25°/o des ungarischen National- 
eigentums geschätzt. Diese Tatsachen zeigen deutlich, wie angebracht eine scharfe Ge- 
setzgebung gegen das Judentum in Ungarn ist. Br. Steinwallner (z. Zt. im Felde) 


Neue rassenrechtliche Bestimmungen in Belgien 


In letzter Zeil sind in Belgien verschiedene bemerkenswerte rassenrechtliche 
Bestimmungen ergangen, über die im folgenden kurz berichtet sei. 

Eine Verordnung über die Kennzeichnung der Juden vom 27. V. 1942 setzt folgen- 
des fest: Juden ist es verboten, sich in der Öffentlichkeit ohne einen Judenstern zu 
zeigen. Der Judenstern besteht aus einem handtellergroßen, schwarz ausgezogenen 
Sechsstern aus gelbem Sioff mit der schwarzen Aufschrift „J“ (Juif). Er ist sichtbar 
auf der linken Brustseite des Kleidungsstückes fest aufgenäht zu tragen. Das Tragen 
von Orden und Ehrenzeichen ist den Personen, die zum Tragen des Judensterns ver- 
pflichtet sind, untersagt. Zuwiderhandlungen gegen diese Vorschriften werden iit 
Gefängnis und Geldstrafe geahndet; daneben können polizeiliche Maßnahmen an- 
geordnet werden. Zur Durchführung dieser Verordnung ist noch folgendes bestimnit 
worden: Von der Verpflichtung zum Tragen des Judensterns können befreit werden: 
a) die in einer Mischehe lebenden jüdischen Ehegatten, sofern aus diese Ehe Ab- 

kömmlinge vorhanden sind, die nicht als Juden gelien, und 
b) jüdische Ehefrauen bei kinderloser Mischehe während der Dauer dieser Ehe. 

Für die rechtzeitige Beschaffung der Kennzeichen haben die zum Tragen ver- 
pflichteten Personen selbst zu sorgen. l 

Eine weitere Verordnung über Aufenthaltsbeschränkungen vom 1. VI. 1942 schreibt 
folgendes vor: Juden ist von 20 Uhr bis 7 Uhr der Aufenthalt außerhalb ihrer nor- 
malen Wohnstätte verboten. Als normale Wohnstätte hat die im Judenregister ein- 
getragene Wohnung zu gelten. Jede Beherbergung von Juden, die der eben erwähnien 
Vorschrift widerspricht, ist verboten. Verstöße gegen diese Anordnungen können eben- 
falls mit Gefängnis und Geldstrafe bestraft werden; daneben können polizeiliche 
Sicherungsmaßßnahmen verhängt werden. 

Schließlich .sieht noch eine weitere Verordnung über die Ausübung von Heil- 
berufen vom 1. VI. 1942 vor: Juden ist die Ausübung des Berufes als Arzt, Zahnarzt, 
Dentist, Tierarzt, Heilpraktiker, Hebamme, Krankenpfleger, Diätassistent oder medi- 
ziniseh-technischer Assistent verboten. Dasselbe gilt auch für jüdische Personen, die 
sich mit Massage oder Heilgymnastik befassen oder sonstige Tätigkeiten im Heil- oder 
Pilegeberuf ausüben. Unter dieses Verbot fällt auch die nebenberufliche oder nur ge- 
legentliche Ausübung der genannten Tätigkeiten. Juden ist weiter jede Betätigung als 
Apotheker oder Drogist sowie die Herstellung und der Vertrieb von Heilmitteln ver- 
boten. Ausnahmen von diesen Bestimmungen können insoweit zugelassen werden, als 
sie [ür die ausreichende gesundheitliche Betreuung der jüdischen Bevölkerung er- 
forderlich sind. Wer den Bestimmungen dieser Verordnung zuwiderhandelt, kann mit 
Gefängnis besiraft werden; auch können in diesen Fällen polizeiliche Sicherungs- 
maßnahmen angeordnet werden. 

Damit sind in Belgien weitere Schritte zur Ausschaltung des Judentums getan 
worden. Br. Steinwallner, Bonn (zur Zeit im Felde) 


Vom bulgarischen Judenrecht 


Der bulgarische Innenminister begründete im Sobranje den neuen Gesetzentwurf, 
durch den der Regierung Vollmachten zur Lösung der Judenfrage gegeben werden. Es 
gebe zwar bereits gewisse Gesetze gegen die Juden in Bulgarien — so führte er aus —, 
aber in der Praxis habe es sich gezeigt, daß diese viele Lücken hätten, durch die die 
Juden hindurchschlüpfen. Die Juden beeinflußten die Moral der Bevölkerung. Sie för- 
derten die Feinde der politischen Ordnung Bulgariens und machten mit den Gegnern 
der Achse gemeinsame Sache. Aus diesem Grunde fordert die Regierung Vollmachten, 
um gegen die Juden wirksam vorgehen zu können. Die Regierung würde den, Juden 
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Beschränkungen auferlegen, die die Interessen des Staates erforderten. Der Innen- 
minister bezeichnete diese Probleme im einzelnen folgendermaßen: Zusammenfassung 
der jüdischen Bevölkerung in abgesonderten Vierteln (Ghettos) und ihre völlige 
Entfernung aus einzelnen Städten. Ferner sei es den Juden bisher möglich gewesen, 
41%0 der Aktien einer Gesellschaft zu besitzen. Durch Schleichmanöver hatten sie sich 
aber die Mehrheit gesichert. Dem müsse in Zukunft abgeholfen werden. In der an- 
schließenden Debatte nahmen mehrere Abgeordnete gegen den Gesetzentwurf Stellung; 
sie bezeichneten den Entwurf als unzulänglich und forderten die Vorlage eines Ge- 
setzes, durch welches die Judenfrage klipp und klar gelöst werde. 


Br. Steinwallner, Bonn (z. Zt. im Felde) 


Ortsgesellschaften der Deutschen Gesellschaft für Rassenhygiene 
in Prag und Reichenberg | 


Prof. Dr. Frhr. v. Verschuer (Frankfurt a.M.) sprach in großen rassenpoli- 
tischen Veranstaltungen am 25. VI. 1942 in der im Vorjahr neugegründeten Orts- 
gesellschaft Prag der Deutschen Gesellschaft für Rassenhygiene über „Die Erbkrank- 
heiten in der modernen Erbforschung“, am 26. VI. d.J. in der Gauhauptstadt des 
Sudetengaues, Reichenberg, über „Die Zwillingsforschung als Grundlage der Rassen- 
hygiene“. Bei dieser Gelegenheit wurde die Ortsgesellschaft Reichenberg gegriindet. 
Der Vorsitzende der Deutschen Gesellschaft für Rassenhygiene, Prof. Dr. E. Rü- 
din, berief den Gauärzteführer, Reg.-Med.-Dir. Dr. K. Feitenhansl, zum 1. Vor- 
sitzenden und Gau-Ob.Med.-Rat Dr. F. Schwarz zum 2. (geschäftsführenden) Vor- 
sitzenden der neuen Reichenberger Ortsgesellschaft. 


Erbarzthche Beratung und Begutachtung 


Frage: Uns wurde unser viertes Kind, Gesine, geboren, das nach 6 Tagen im 
Krankenhaus an einer Pneumonie verstarb, die, wie uns Prof. D. mitteilte, eine Folge 
davon war, daß im Zwölffingerdarm eine Verengung bestand, so daß sich 
der Magen nicht in den Darm entleeren konnte. Hinter der Verengung war der Darm 
vollkommen entleert, das Kind hatte auch genügend Kindspech von sich gegeben. 
Unsere 3 anderen Kinder sind Hans, 6 Jahre alt, Ina, 5 Jahre alt und der 2jährige 
Hermann. Das 2. und 3. Kind (Ina und Hermann) sind von Geburt an vollkommen 
gesund. Aber unser erstes Kind Hans wurde mit einer After- und Mastdarm- 
verengung geboren, so daß es nicht ausreichend Kindspech von sich geben konnte. 
Es wurde deshalb auf Anraten von Prof. D. am 2. Tag nach der Geburt ein kleiner 
operativer Eingriff gemacht und noch einmal eine Operation des Darmausganges 
durch Prof. G., als das Kind !/4 Jahr alt war. Der Junge hat sich seitdem gut ent- 
wickelt; er hat überhaupt noch nicht lang zu Bett gelegen, wenn er auch noch unter 
einer gewissen Darmträgheit leidet. 

Wir möchten nun vor allem gern wissen, ob wohl in diesen beiden Fällen ein Zu- 
sammenhang besteht, und ob wir, wenn wir an weitere Kinder denken, die wir uns 
schr wünschten, mit der Möglichkeit rechnen müssen, daß sich Ähnliches noch ein- 
mal wiederholt. 

In meiner Familie und in der Familie meines Mannes liegt bis zu den Großeltern 
kein Fall von Säuglingssterblichkeit vor. 


Antwort: Es gibt erbliche Fälle von After- und Mastdarmverschluß. Ob Ihr 
erstes Kind als solch ein Fall anzusehen ist, könnte nur auf Grund des Sippenbefundes 
bewiesen werden. Der Befund bei Ihrem 4. Kind ist in diesem Zusammenhang immer- 
hin auffällig. Es kann nicht von der Hand gewiesen werden, daß eine solche Erb- 
veranlagung an verschiedenen Stellen des Darmes in die Erscheinung treten könnte. 
Bei anderen Krankheiten besitzen wir derartige Erfahrungen, über den Darmverschluls 
oder die Darmverengung dagegen noch nicht. Es würde sich in solch einem Fall um 
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eine rezessive Anlage handeln, die bei Ihnen und Ihrem Gatten durch die gesunde 
Anlage überdeckt ist und bei Ihrem 1. und 4. Kind jeweils zusammengetroffen wäre; 
aber ich betone ausdrücklich, daß es sich dabei nur um eine durch allgemeine Über- 
legungen, aber nicht durch konkrete Erfahrungen begründete Vermutung handelt. Ich 
wage deshalb auch nicht, Ihnen einen bestimmten Ratschlag für Ihr Leben zu geben. 
Es tut mir leid, daß ich Ihnen nicht mehr helfen kann. Unsere Wissenschaft ist 
noch verhältnismäßig jung, und so begegnen uns immer wieder Fälle, die als erst- 
malig anzusehen sind. (Durch Mitteilung dieses Falles soll die Anregung zur Ver- 
öffentlichung ähnlicher Beobachtungen gegeben werden.) v. V 


Aus dem Schrifttum 


Will Hopstein, Der zahnärztliche Gesundheitsdienst — Jugendzahnpflege — in 
Sachsen und Thüringen. Mit einem Geleitwort von Staatsrat Prof. Dr. Karl 
Astel. 40 Seiten. Leipzig 1942. Georg Thieme. Kart. 2.85 RM. 


Wer Reihenuntersuchungen besonders auf dem Lande durchgeführt hat, weiß, in 
welchem Zustand in manchen Gegenden das Gebiß oft auch schon bei Jugendlichen 
angetroffen wird. Die gesundheitlichen Gefahren, die von dem vernachlässigten Gebiß 
ausgehen, können gar nicht überschätzt werden. Der: obige Bericht enthält in dem Ge- 
leitwort von Astel eine eindrucksvolle Aufzählung der allgemeinen Schäden, die von 
kranken Zähnen herkommen können. Sichtbare weitere Fortschritie auf dem Gebiete 
der Volksgesundheit lassen sich daher wahrscheinlich am ehesten schnell durch syste- 
matische Zahnbehandlung erzielen. Es ist zweifellos ein Verdienst, daß durch die Ini- 
tiative des Leiters des Gesundheitswesens in Thüringen eine umfassende Jugendzahn- 
pflege in den Ländern Sachsen und Thüringen ins Leben gerufen wurde und der Verf. 
des ref. Berichtes ihren Aufbau übernahm. Daß bei der Behandlung auch wissenschaft- 
lich-erbbiologische Fragen durch Sippenuntersuchungen Beachtung finden können, 
deutet ein Hinweis auf die Erforschung der Erblichkeit von Zapfenzähnen und des 
Fehlens von Schneidezähnen an. H. Schade (Frankfurt a. Main) 


Hans Uekötter, Die Bevölkerungsbewegung in Westfalen und Lippe 1818—1933. 
Arbeiten der geographischen Kommission im Provinzialinstitut für Westfälische 
Landes- und Volkskunde. 95 Seiten, 17 Tabellen, 21 Abbildungen und 6 Karten. 
Münster (Westf.) 1941. Univ.-Buchhandlung Franz Coppenrath. Geh. 5,— RM. 


An recht umfangreichem Schrifttum und Quellenmaterial wird die Bevölkerungs- 
bewegung in den einzelnen Landschaften Westfalens und in Lippe verfolgt. Während 
um 1818 die Bodenverhältnisse in weitestem Sinne für Bevölkerungsdichte und -ver- 
teilung ausschlaggebend waren, gewann in der Folgezeit die Industrie, anfänglich Ge- 
werbe, später Leinwandindustrie und nach 1870 die Grofindustrie die ausschlaggebende 
Bedeutung. Der große Menschenbedarf der Industrie wurde bis 1860 aus der eigenen 
Bevölkerung gedeckt. Dies führte im Ostwestfälischen Berg- und Hügelland von 1843 
bis 1871 durch fast völlige Abwanderung der Heuerlinge sogar zu einer Bevölkerungs- 
abnahme. Später ist dann die Binnenwanderung im Reich sehr beträchtlich gewesen. 

Rassenhygienische Folgerungen lassen sich aus dem Material nur schwer ziehen. 
Verf. schreibt „die Bevölkerungszunahme war eng von der wirtschaftlichen Gunst oder 
Ungunst abhängig“. Die relativ stärkere Zunahme in einzelnen Bezirken dürfte weitaus 
überwiegend auf Wanderung zurückzuführen sein. Aus dem kinderreichen Heuerling 
wurde wahrscheinlich der kinderreiche Arbeiter. Im Gegensatz zum Heuerling sei 
auch in Westfalen schon damals die Kinderzahl der Bauern geringer gewesen. Verf. 
führt dies auf das Anerbenrecht zurück. Es wird sich aber im wesentlichen um die 
auch auf dem Lande allgemein verbreitete Erscheinung handeln, daß mit höherer 
sozialer Lage die Zahl der Kinder geringer gewesen ist. Zeitweise werden allerdings 
die schlechten wirtschaftlichen Verhältnisse des Bauerntums zusätzlich mitgewirkt 
haben. H. Schade (Frankfurt a. Main) 
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Individualpathologie. Eine Vortragsreihe der Berliner Akademie für ärztliche Fort- 
bildung. Hrgegb. von Prof. Dr. Curt Adam und Prof. Dr. Friedrich Cur- 
tius. 332 Seiten, 6 Abb. und 4 Tafeln. gene 1939. Gustav Fischer, ae brosch. 
- 16,— RM, geb. 18,— RM. 


Die Vortragsreihe führt den Untertitel: „Die Konstitution. de Einzelmenschen in 
ihrer Bedeutung für Entstehung und Verlauf von Krankheiten.“ Die Erbbiologie findet 
demgemäß als Grundlage der individuellen Konstitution weitgehend Berücksichtigung. 
onne daß auf unserem Gebiet grundsätzlich Neues gebracht wurde. Darüber, was das 
Einmalige des Kranken ist und was unter Konstitution zu verstehen sei, gehen die 
Meinungen noch auseinander. Besonders von Weizsäcker berücksichtigt im Indi- 
viduum das subjektive Ich als Krankheitsgestalter. Er faßt zusammen: Das Individuelle 
ist... nur eine Vorstufe der Individualität, eine immerhin erste Überwindung der 
eigenartlosen Physiologie. Curtius empfiehlt zwischen typologischer und. individueller 
(persönlicher) Konstitution zu unterscheiden, eine sehr wichtige Trennung, bei der 
allerdings in jedem Fall unter Konstitution die relativ-konstante erblich- und umwelt- 
bedingte Form und Reaktionsbereitschaft zu verstehen wäre. 

Von Vorträgen, die sich besonders mit erbbiologischen Fragen befassen, sei der 
von Hanhart über Altersdisposition hervorgehoben. Dubitscher rekapituliert im 
wesentlichen die deutschen rassenhygienischen Gesetze. Als Beiträge der Spezialfächer 
zur allgemeinen Fragestellung Individuum und Krankheit sind die Ausführungen der 
Kliniker, insbesondere von Siebeck, Grote, Pette u.a., bedeutungsvoll, in denen 
sie sich darüber hinaus eingehend mit der Frage individueller Therapie befassen. 


H. Schade (Frankfurt a.M.) 


Göthlin, G.F., Die Erblichkeit angeborener totaler Farbenblindheit mit Lichtscheu. 
Acta Ophtalmologica 19 (1941): 202. 


Es wird eine Übersicht über 41 europäische Sippenbeobachtungen von Tagblindheit 
gegeben, in denen unter 254 Geschwistern Befallener 76 (35 6, 41 9) Merkmalsträger 
aufgetreten sind. Nach der direkten Berechnung wurden 29,9 + 2,9% Befallener ge- 
funden. Nach der Geschwistermethode wurde die Zahl der befallenen Geschwister mit 
24 + 2,4°%/o berechnet. Ein einfacher rezessiver Erbgang wird deshalb als Regel an- 
genommen. Es besteht kein Zusammenhang mit dem Geschlechtschromosom wie bei der 
partiellen Farbenblindheit. 

In 3 Geschwisterkreisen, bei denen ein Elternteil homozygot total farbenblind und 
der andere heterozygoter latenter Erbtriger war, fanden sich unter 16 Kindern 8 Merk- 
malsträger (50%). Auch dieser Befund entspricht der Erwartung bei einfach rezessivem 
Erbgang. In einem Drittel der Fälle besteht Blutsverwandtschaft der Eltern. Im unter- 
schiedlichen Erbgang der partiellen und der totalen Farbenblindheit sieht Verf. eine 
Möglichkeit, durch die Sippenuntersuchung die Zuordnung differentialdiagnostisch 
schwieriger Übergangsfälle zu klären. 

Neben den rezessiv erblichen Fällen wurde direkte Übertragung von einem be- 
fallenen Elternteil auf einen Teil der Kinder beobachtet von Tanaka, Holm und 
Lodberg sowie von Hohki. Über die Vorfahren und Verwandtschaftsverhältnisse 
der Eltern in den Sippen von Tanaka und Hohki ist nichts bekannt. Die Sippe von 
Holm und Lodberg stammt jedoch von einer abgeschlossenen Insel mit aus- 
gesprochener Inzucht. Dieser Sippenbefund kann deshalb nicht als Beweis gegen die 
Annahme eines einfach rezessiven Erbgangs verwertet werden. 


H. Grebe (Frankfurt a. M.) 


DER ERBARZT 


Der Verlag behält sich das.ausschließliche Recht der Vervielf ältigung und Verbreitung der in dieser 
Zeitschrift zum Abdruck gelangenden Beiträge sowie ihre Verwendung für fremdsprachige Ausgaben vor 
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Aus dem Pathologischen Institut der Universität Berlin (Direktor: Prof. Dr. R.Rößle) 
Über Hämophilie beim Weibe 
Von Prof. Dr. K. Apitz 
Mit 1 Abbildung 


Als die rezessiv-geschlechtsgebundene Vererbung der Hämophilie noch 
nicht allgemein anerkannt war, wandte man dem Vorkommen: von Bluter- 
Konduktor-Ehen besondere Aufmerksamkeit zu. Die sonst als Regel angesehene 
Beschränkung des Leidens auf das männliche Geschlecht mußte bei dem Nach- 
wuchs aus solchen Ehen durchbrochen werden, wenn die besonders von K. H. 
Bauer und Schloeßmann begründeten Anschauungen über die Vererbungs- 
weise der Hämophilie richtig waren. 

Es sind nun einige Verwandtenehen in Blutersippen bekannt geworden, 
die als Bluter-Konduktor-Ehen angesprochen wurden. Am meisten erörtert 
wurde eine Ehe aus der Familie Mampel; der Vater sollte nach älteren An- 
gaben ein Bluter sein, die Mutter war Konduktorin; der Ehe entsprossen 
6 Töchter und ein blutender Sohn; keine der Töchter war Bluterin. Hier 
schienen die Erwartungen, die man an den geschlechtsgebunden-rezessiven 
Erbgang knüpfen mußte, nicht in Erfüllung zu gehen. K. H. Bauer (mit 
Wehefritz) hat dann versucht, das Ausbleiben weiblicher” Bluter in dieser 
Ehe und in sämtlichen bekannten Blutersippen durch eine zusätzliche Hypo- 
these zu erklären. Bevor auf diese näher eingegangen wird, muß jedoch ver- 
merkt werden, daß Klug die alten, von Lossen herrührenden Angaben über 
die Familie Mampel überprüft und dahin berichtigt hat, daß der Vater in der 
eben genannten, berühmt gewordenen Ehe gar kein Bluter war. Das gleiche 
Schicksal erlitt die zweite vermeintliche Bluter-Konduktor-Ehe aus der Sippe 
der „Bluter im Wald“; hier wurde Stahels alte Angabe durch Pfenninger 
nachgeprüft und wiederum der Vater als Nicht-Bluter erkannt. Da dieser Ehe 
nur 2 Kinder entsprossen, spielte sie im Hämophilie-Schrifttum keine wesent- 
liche Rolle. Schließlich hat Wightman (1894) noch eine Vettern-Basen-Ehe 
in einer Bluterfamilie mitgeteilt; vom Vater ist lediglich angegeben, daß er 
„an Blutungen litt“; da aus der Ehe neben 3 Töchtern ein hämophiler Sohn 
hervorgegangen ist, müßte auch die Mutter Anlageträgerin gewesen sein. 
Ebenso wie in der irrtümlich angenommenen Bluter-Konduktor-Ehe der Fami- 
lie Mampel waren die Töchter keine Bluterinnen; jedoch:ist die Bluterkrankheit 
bei dem Vater auch hier nicht genügend sichergestellt. 

Die Hypothese K. H. Bauers geht dahin, daß die homozygote An- 
lage für Hämophilie beim Weibe nicht mit Lebensfähigkeit vereinbar wäre, daß 
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sie dann vielmehr einen Letalfaktor bedeute Hier wird die Bezeichnung 
»Letalfaktor“ nicht im gleichen Sinne wie in der sonstigen Genetik an- 
gewandt. Selbstverständlich kennt die experimentelle Genetik auch Letalfak- 
toren, die in das X-Chromosom lokalisiert werden können. Aber sie wirken 
beim homozygoten Weibe mit zwei X-Chromosomen nicht mehr und nicht 
minder letal als beim Manne, der nur ein X-Chromosom besitzt. Infolgedessen 
wird ein geschlechtsgebundener rezessiver Letalfaktor die männlichen Früchte 
weit häufiger zum Absterben bringen als die weiblichen. Man schließt ja z. B. 
auch aus dem Vorwiegen der männlichen Früchte bei spontanen Aborten, 
daß Letalfaktoren einen Anteil am intrauterinen Absterben haben (Lenz, 
Schultze u.a.). 

Letal wirkt eine entsprechende rezessive Erbanlage also nicht erst, wenn 
sie doppelt vorhanden ist, sondern wenn ihr normales Allel, das sonst die Re- 
zessivität bedingt, fehlt! Aus Gründen, deren Erörterung hier zu weit führen 
würde, ist die von K. H. Bauer entwickelte Vorstellung immerhin im Bereiche 
des Möglichen (nämlich wenn bei Letalfaktoren eine „Antimorphie“ oder ganz 
extreme „Hypermorphie“ im Sinne Mullers, vgl. dazu Timoféeff- Res- 
sovsky, vorkommen kann). Doch ist ein derartiges Vorkommnis weder beim 
Versuchstier noch beim Menschen bekannt; es wäre immer ein seltener Sonder- 
fall, der sich nicht mit dem Inhalt des allgemeinen Begriffs von Letalfaktoren 
decken würde. Am häufigsten scheinen, im Gegenteil, Fälle von hypomorphen 
Mutationen zu sein, bei denen im Falle der Geschlechtsgebundenheit das 
Merkmal sich bei homozygoten Frauen schwächer als bei den hemizygoten 
Männern manifestiert. 

Man wird unter diesen Umständen schon eine genaue und rechne 
Begründung für eine so neuartige Hypothese erwarten. Soweit 'sie sich auf 
die Verhältnisse in der vermeintlichen Bluter-Konduktor-Ehe Mampel stützt, 
haite Siemens schon erhebliche Bedenken vorgebracht; aber auch die tat- 
sächliche Unterlage ist, wie gesagt, mittlerweile hinfällig geworden. Eine 
vergleichbare Erscheinung ist in der sonstigen Genetik nicht bekannt. So bleibt 
als Hauptargument der auffällige Umstand, daß eben noch keine echten!) 
weiblichen Bluter beschrieben sind, obwohl doch zahlreiche Blutersippen sorg- 
fältig durchforscht und z.B. schon 1911 von Bulloch und Fildes 13 Vet- 
tern-Basen-Ehen in hämophilen Sippen registriert wurden. Dieses Argument 
hat jedoch insofern wenig Gewicht, als darunter nachweisliche Bluter- 
Konduktor-Ehen, in denen man weibliche Bluter erwarten könnte, nicht be- 
kannt wurden. Trotzdem hat K. H. Bauers Anschauung — entgegen der- 
jenigen von Siemens — Anklang gefunden. Schloessmann, der ihr selbst 
auch zuneigt, führt zustimmende Äußerungen von verschiedener Seite, auch 
von Erbforschern an; in einem Aufsatz über Letalfaktoren von Keller wird 
die Hämophilie als besonders geeignetes Beispiel hervorgehoben. 

Der Nachweis einer kinderreichen Bluter-Konduktor-Ehe ist offenbar der 
Prüfstein für die Gültigkeit der K. H. Bauerschen Vorstellung. Bei der 
Durchsicht des Schrifttums habe ich nun eine solche Ehe gefunden, welche 


1) Von „weiblicher Himophilie“ und „weiblichen Blutern“ wird hier — in Überein- 
stimmung mit Schloeßmann — nur gesprochen, wenn klinisch das volle Bild und 
erbbiologisch Homozygotie vorliegt, also nicht bei den sog. blutenden Konduktorfrauen, 
die „Semihämophile“ oder Partialbluter sind. 
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das Vorkommen weiblicher Bluter mit ausreichender Sicherheit erweist. 
Treves hat im Jahre 1886 eine Londoner Blutersippe beschrieben, die er 
durch die Untersuchung eines blutenden, weiblichen Mitgliedes kennenlernte; 
Bulloch und Fildes haben in ihrem großen Sammelwerk neue Angaben 
über diese Sippe mitgeteilt und das Vorliegen echter Hämophilie an- 
gezweifelt, „anscheinend hauptsächlich, weil sie das Vorkommen von Hämo- 
philie beim Weibe nicht annehmen konnten“, wie Handley und Nuß- 
brecher sagen. Die letzteren haben dann 1935 neue Daten über die gleiche 
Familie zusammengetragen und sie unter der Bezeichnung „erbliche Pseudo- 
hämophilie“ mitgeteilt. Im folgenden soll nachgewiesen werden, daß in dieser 


Sippe 1. echte Hämophilie vorliegt, 


2. eine Bluter-Konduktor-Ehe geschlossen wurde, 
3. daß weibliche Bluter aus dieser Verbindung hervorgingen. 


Als Grundlage der folgenden Erörterung diene die in Abb. 1 wieder- 
gegebene Sippentafel von Handley und Nußbrecher, an der einige noch 
zu begründende Änderungen vorgenommen wurden. 

Der Nachweis echter Hämophilie ist zunächst auf klinischem Wege zu 
erbringen. Von Handley und Nußbrecher wurde VI, 6 während eines 
Krankenhausaufenthaltes genau untersucht. Schwere und ausgebreitete Ge- 
lenkblutungen standen im Vordergrund; traumatische und Zahnfleisch- 
blutungen waren mehrmals äußerst schwer und langdauernd, so daß der 
Kranke bereits aufgegeben wurde; ferner gröbere Hautblutungen, an deren 
Ursache keine Erinnerung bestand. Die klinische Untersuchung ergab: Ver- 
längerung der Gerinnungszeit, normale Blutungszeit, negativer Rumpel-Leede, 
200 000—300000 Blutpläitchen. Das ist also das voll entwickelte, lehrbuch- 
mäßige Bild einer Hämophilie; unter den Lebensgeschichten der übrigen Bluter 
kann noch als typisch bezeichnet werden diejenige von V, 4 und 14 sowie 
VI, 5, 6, 7 und 8, als glaubwürdig begründet diejenigen von III, 1, 3 und 5. 
Unter Gelenkblutungen litten ferner V, 14 und VI, 5 und 6. | 

Mit den eben gegebenen Tatsachen ist es schlechterdings unvereinbar, 
wenn Handley und Nußbrecher die Erkrankung zur konstitutionellen 
Thrombopathie (,,Pseudohamophilie‘) rechnen möchten oder auch Bulloch 
und Fildes Zweifel am Vorliegen von Hämophilie äußern; das Verhalten 
der Gerinnungs- und Blutungszeit und die Häufigkeit der Gelenkblutungen 
sind ausreichende Beweise. Handley und Nußbrecher stützen sich bei 
ihren diagnostischen Erwägungen auch nicht auf die, klinischen Befunde, 
sondern auf die Erblichkeitsverhältnisse. In ihrem Stammbaum sind I, 3 und 
II, 3 und 4 sowie IV, 7 als Bluter eingetragen. Diese Annahme würde bedeuten, 
daß mehrmals Vererbung vom Vater auf den Sohn vorgekommen ist, und sie 
stützt sich auf die alte „Überlieferung“ in der Familie, daß diese 4 Männer 
Bluter waren; keinerlei nähere Daten sind vorhanden; nur von I, 3 ist das 
erreichte Lebensalter bekannt; es betrug 99 Jahre! Bulloch und Fildes 
erhielten ihre Auskünfte von IV, 10, deren Glaubhaftigkeit sie selbst nicht 
für groß halten. Sie schreiben, diese Frau habe so stark unter dem Eindruck 
der Familienkrankheit gestanden, daß sie zu übertreiben geneigt war; Nach- 
prüfungen ihrer Angaben an Hand von Krankenhausurkunden hätten Un- 
richtigkeiten aufgedeckt. Es entspricht aber dem allgemeinen Brauch bei der 
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Aufstellung von Sippentafeln, daß nur dann ein Erbleiden in der Aszendenz 
angenommen wird, wenn es durch schriftliche Urkunden oder glaubwürdige 
nähere Angaben wahrscheinlich: gemacht wird. Angesichts der klinisch ge- 
sicherten Natur des Leidens und des Mangels jeglicher Unterlagen für die 
betreffenden Fälle habe ich daher in Abb. 1 die schon bezeichneten 4 Personen 
nicht als Bluter eingetragen. Die Bluter der III. Generation haben ihre An- 
lage von II, 2, diese wiederum anscheinend von I, 2 erhalten; nähere Daten 
über den Vater von I, 2 liegen nicht vor und hätten in diesem Zusammenhang 
erhebliches Interesse. 
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Abb. 1. Sippentafel von Bulloch und Fildes, ergänzt und berichtigt von Handley 

und Nußbrecher. Im Text begründete Änderungen: I, 3 und II, 3 und 4 sowie IV, 7 

sind nicht als Bluter eingetragen; bei V, 1 ist weibliche (homozygote) Hamophilie nicht 
sicher erwiesen. M bedeutet Fehlgeburt. 


Der Nachweis der Bluter-Konduktor-Ehe zwischen IV, 11 und 
IV, 14 ist hinsichtlich der Mutter leicht zu erbringen: Die typischen Bluter 
V, 4 und V, 14 können das Leiden nicht vom blutenden Vater, sondern nur 
von der Mutter ererbt haben, die also Anlageträgerin war. Uber den Vater 
(IV, 14), dessen Blutereigenschaft von besonderer Wichtigkeit ist, geben 
Handley und Nußbrecher an: „Georg P. ist noch am Leben, und wir 
konnten seine Vorgeschichte persönlich aufnehmen. Bulloch und Fildes 
bezweifeln stark, ob irgendein Beweis für Hämophilie vorliegt; aber seine 
eigenen Angaben sind ganz überzeugend. Er hat 3mal aus Schnitiwunden 
der Hand schwer geblutet. Wegen eines Schnittes in den kleinen Finger mußte 
12mal das London Hospital aufgesucht werden, bis die Blutung stand. Durch 
einen Schnitt in den Daumen wurde er so ausgeblutet, daß seine Freunde 
ihn in dem Glauben, daß er tot sei, aufbahrten. Auch ein Schnitt in den 
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Ringfinger blutete stark. Einmal in seinem Leben wurde ihm ein Zahn ge- 
zogen; er erinnert sich, danach mehrere Nächte sitzend verbracht zu haben, 
Blut in eine Schale spuckend. Er hat öfter Anfälle von Hämaturie gehabt, aber . 
nie Gelenkbeschwerden. Er blutet bei Verletzungen leicht, und wir sahen, bei 
Gelegenheit unseres Besuches, eine Ekchymose auftreten, nachdem er mit der 
Hand an einem seiner Schuhhaken hängengeblieben war.“ Demnach liegt bei 
IV, 14 eine sichere, mäßig schwere Form der Hämophilie vor. Die in Frage 
stehende Ehe muß als Bluter-Konduktor-Ehe betrachtet werden. 

Die Nachkommenschaft aus der Bluter-Konduktor-Ehe bestand aus 
10 lebendgeborenen Kindern, von denen 5 eine Blutungsneigung hatten. V, 7 
und V, 13 waren weibliche Fehlgeburien; die Zahl von 2 Fehlgeburten unter 
12 Schwangerschaften erscheint nicht ungewöhnlich und kann daher nicht 
im Sinne der Letalfaktorenhypothese verwertet werden. Unter den 3 Söhnen 
waren V, 4 und V, 14 typische schwere Bluter (s.o.), die ihrem Leiden 
(Lungenblutungen) erlagen. Von den 7 lebendgeborenen Töchtern sind V, 3 
und 11 als normal eingetragen, Blutungen nicht angegeben. 

V, S bekam leicht blaue Flecke und hatte eine 2tagige schwere Blutung im 
Zusammenhang mit einer Fehlgeburt. Da sie später 4 komplikationslose Ent- 
bindungen durchgemacht hat und ihre Söhne sämtlich Bluter sind, ist sie als 
(mischerbige) Partialbluterin anzusehen. 

V, 1 wurde von Treves als 6jähriges Mädchen behandelt; sie hatte eine 
schwere Ausblutung nach Zahnextraklion; von da an hatte sie öfters Zahn- 
fleischblutungen, verstärkte Menstruation und eine traumatische, im Kranken- 
haus leicht gestillte Blutung an der Lippe. Am Ende ihrer ersten Schwanger- 
schaft hatte sie eine Blutung, welche 3 Stunden nach der Entbindung den Tod 
herbeiführte. Ähnliche Lebensschicksale sind auch von blutenden Konduktoren 
(Partialblutern) bekannt (z.B. in Fällen von Madlener und Schultz); ein 
Verblutungstod allein ist folglich noch kein Beweis für echte weibliche Hämo- 


YX Pphilie. Das klinische Bild erlaubt also nicht zu entscheiden, ob die Bluter- 
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anlage bei V, 1 homo- oder heterozygot vertreten war. Die Söhne homozygoter 
Bluterinnen müssen nun immer Bluter sein, weil das X-Chromosom des 
Mannes von der Mutter herrührt. Der einzige Sohn von V, 1 (also VI, 1) ist 
im Alter von 14 Wochen an Diarrhöe gestorben und hat bis dahin keine 
Blutungsneigung erkennen lassen. Es ist ungewiß, ob er die Bluteranlage 
ererbt hatte, so daß auch von dieser Seite her nicht geklärt werden kann, ob 
V, 1 als homozygote Bluterin anzusehen ist. Da dies nur wahrscheinlich und 
nicht sicher ist, wurde sie in Abb. 1 nur als „Partialbluterin“ bezeichnet. 
Die restlichen 3 Schwestern (V, 5, 10 und 12) sind von Handley und 
Nußbrecher untersucht worden und bieten die charakteristische Lebens- 
geschichte von Hämophilie, abgewandelt nur durch die Besonderheiten der mit 
der weiblichen Sexualfunktion verbundenen Blutungsanlasse. Die entsprechen- 
den Angaben sind in Tab. 1 zusammengestellt; bezüglich der z. T. sehr ein- 
drucksvollen Lebensläufe muß auf die Originalarbeit verwiesen werden. Bei 
der Art der Blutungen ist besonders hervorzuheben, daß jede der 3 Frauen 
wiederholt wegen bedrohlicher Blutungen das Krankenhaus, oft über längere 
Zeit, aufsuchen mußte; auch ist das Vorkommen von Gelenkblutungen wichtig, 
weil sie bei heterozygoten Partialblutern niemals gesehen wurden. Unter den 
klinischen Befunden ist lediglich die positive Rumpel-Leedesche Probe 
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Tabelle 1. Die klinischen Angaben von Handley und N. bzw. Treves über 
3 blutende Töchter aus der Bluter-Konduktor-Ehe IV, 11—IV, 14 


Patientin V,5 V,10 V,12 
Gelenkblutungen ....... ++ ++ + 
A Traumatische Blutungen. +++ ++ I +++ 
© | Zahnfleischblutungen.... +++ | 
= |Hämaturie............. ne Fr i +++ 
5 | Verstärkte Menstruation. PEF alas FF 
a |Schwangerschaftsverlauf . | Keine Angaben | Keine Angaben | 2 Fehlgeburten 
(3 Kinder) (nicht ver- mit langdauern- 
heiratet) der Blutung 
© a | Gerinnungszeit ......... - verlängert | verlängert . verlängert 
S © | Blutungszeit ........... normal bzw. 5 normal normal 
aS und 51/, Minuten 
= a | Plättchenzahl .......... 184— 275000 300 000 265000 
Rumpel-Leede.......... stark + sehr schwach + —— 


bei V,5 nicht zum Bilde der Hämophilie gehörig; es handełt sich jedoch nur 
um eine einmalige Bestimmung, deren Ausfall durch ein interkurrentes Er- 
eignis veranlaßt sein kann. 

In klinischer Hinsicht liegt bei diesen 3 Schwestern also einwandfreie, voll 
entwickelte Hämophilie vor. Zur Annahme der Homozygotie müssen jedoch 
noch weitere Bedingungen erfüllt sein. Einmal wird man die Sippe daraufhin 
prüfen müssen, ob sie nicht überhaupt — auch unabhängig von der doppel- 
seitigen Belastung in einer Bluter-Konduktor-Ehe — zu besonders schwerer 
„Semi-Hämophilie“. (Just) bei Heterozygoten neigt. Tatsächlich aber findet 
man keinerlei vergleichbares Zustandsbild, nicht einmal auffällige Blutungen. 
bei Frauen außerhalb dieser Geschwisterschaft; insbesondere liegt bei der 
Mutter (IV, 11) nichts dergleichen vor (Bulloch und Fildes). Die aus- 
geprägte Hämophilie der 3 Töchter (Tab. 1) muß also eine Folge der Erb- 
verhältnisse, d.h. der elterlichen Vettern-Basen-Ehe, sein. 

Weiterhin sind auch an die, Nachkommenschaft reinerbiger Anlageträge- 
rinnen bestimmte Anforderungen zu stellen. Da die Töchter immer ein X-Chro- 
mosom von der Mutter haben, müssen sie alle mischerbig, also Konduktoren 
sein; für VI, 2 und 4 muß die Zukunft lehren, ob diese Bedingung erfüllt ist. 
Der einzige Sohn ‘einer als reinerbig angesprochenen Bluterin ist VI, 3; er 
erfüllt die Forderung, daß bei weiblichen Hämophilen alle Söhne Bluter sein 
müssen, da sie ihr X-Chromosom von der Mutter erhalten. 

Handley und Nußbrecher bemerken in der Zusammenfassung, daß die 
Möglichkeit homozygoter weiblicher Hämophilie nicht ausgeschlossen werden 
kann. Als Gründe für ihre gegenteilige Deutung der Erkrankung als ,.Pseudo- 
Hämophilie“ geben sie an: Das Ausbleiben weiblicher Bluter in den Vettern- 
Basen-Ehen in der Familie Mampel und bei Wightman; im einen Fall ist 
die Blutereigenschaft des Vaters nicht sichergestellt, im anderen neuerdings 
abgelehnt. Ferner berufen sie sich auf die vermeintliche direkte Vererbung 
vom Vater auf den Sohn an verschiedenen Stellen des Stammbaums, die oben 
als unbegründet abgelehnt wurde; auch die blutenden Söhne aus der Vettern- 
Basen-Ihe haben die hämophile Anlage natürlich von der Mutter ererht. 
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Schließlich weisen sie auf das Vorkommen weiblicher Bluter in den „pseudo- 
hämophilen“ Sippen von v. Willebrand hin; jedoch ist dort die weibliche 
Blutungsbereitschaft nicht auf die Nachkommenschaft von Verwandtenehen 
beschränkt, und das gesamte klinische Bild von Grund auf und unverwechsel- 
bar anders. | 

Wie an anderer Stelle (Apitz) ausführlich begründet wird, gibt es nur 
eine einzige bisher faßbare Manifestation des Hämophilie-Gens; sie besteht 
in der Verminderung des Prothrombokinasegehaltes im Blutplasma. Die An- 
gaben, wonach daneben die Hämophilie sich auch in einer vaskulären Dysergie 
oder in Gefäßundichtigkeit äußern könne, halten einer kritischen Prüfung 
nicht sland. Es ist nun kaum denkbar, daß der Mangel an Prothrombokinase 
für das fötale Leben irgendeine besondere Gefahr in sich birgt; einerseits 
fehlen Blutungsanlässe; andererseits ist die Vermutung von Günder nicht 
ganz unbegründet, daß die fehlenden Gerinnungsstoffe dem Fötus aus dem 
mütterlichen Blute zugeführt werden. Sollte die Hämophilie ein Letalfaktor 
sein, so müßte also die zugehörige Erbanlage sich noch in anderer Art als 
durch Prothrombokinasemangel manifestieren. Ähnlich können ja auch bei 
Drosophila Mutationen, die ein an sich belangloses morphologisches Merkmal 
betreffen, zugleich stärkste Auswirkungen auf die Vitalität haben (vgl. Timo- 
féeff-Ressovsky). Für das Hämophilie-Gen ist aber ein derartiger Nach- 
weis mehrfacher Manifestation nicht erbracht; insbesondere ist die Annahme, 
daß sich Homozygotie für Hämophilie beim Weibe letal auswirkt, durch das 
hier besprochene Beobachtungsgut widerlegt. Der Erbgang der Hämophilie 
unterscheidet sich grundsätzlich also in nichts von demjenigen anderer ge- 
schlechtsgebundener, rezessiver Erbleiden. Ob bei den homozygoten Frauen 
die Hämophilie sich schwächer als bei den männlichen Blutern ausprägt (ob 
die entsprechende Mutation also hypomorph ist), gleich oder stärker manifest 
wird, kann auf Grund der bisherigen sicheren Fälle der homozygoten Blute- 
rinnen noch nicht entschieden werden. 


Zusammenfassung 


Es wird gezeigt, daß in einer von Treves beschriebenen, von Handley 
und Nußbrecher neu bearbeiteten Blutersippe eine Bluter-Konduktor-Ehe 
vorkommt, aus der u.a. drei homozygote weibliche Bluter hervorgegangen 
sind. Die Letalfaktorenhypothese wird erörtert und auf Grund des hier be- 
sprochenen Beobachtungsgutes als unzutreffend abgelehnt. 
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Über das Zusammentreffen von Wirbelgelenkaplasien und 
Brachydaktylie in einer Sippe 
Von Dr. G. Pippow 
Mit 4 Abbildungen und 1 Sippentafel 


Legende zur Sippentafel (auf S. 235): Nr. 30. M. S5., Probandin, 16 Jahre. 
Schwächliches Mädchen von asthenischem Körperbau. Mit 3 Jahren Wundstarrkrampf. 
Seit dem & Lebensjahr in 10—12tägigen Abständen epileptische Anfälle (generalisierte 
klonische Entladungen), die plötzlich ohne Prodromalerscheinungen auftreten und mit 
Pupillenstarre, Zungenbissen und anschließender Bewußtlosigkeit einhergehen. Im 
Oberkiefer sind einige Zähne abgebrochen. Die Häufigkeit der Anfälle hat kaum ge- 
wechselt. Schr verlangsamtes Wesen. Schwerfälligkeit. Es liegt keine Dehbilität vor. 
Neurologischer Status o. B. 


Abb. 1. 


Hände (Abb. 1). Rechts: Brachybasophalangie I, Brachymesophalangie II—IV, 
Assimilationshypophalangie V. Links: Brachybasophalangie I, Assimilationshypopha- 
langie J und V, Brachymesophalangie Ill und IV. 

Füße (Abh.2). Rechts = links: Brachyhasophalangie I, Assimilationshypopha- 
langie II—V. Links: Brachymetapodie IV. 
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Wirbelsäule Brust- 
wirbelsäule: VI.—XII. 
B.-W. o. B., lediglich rechts- 
konvexe Skoliose. 


Lendenwirbelsäule 
(Abb. 3): Verkiimmerung 
der Bögen, Gelenk- und 
Querfortsiitze. Die Bogen- 
wurzeln sind nach der Mitte 
näher als gewöhnlich zu- 
sammengerückt. Die untere 
Hälfte der Bögen, an denen 
die unteren Gelenkfortsätze 
ansetzen, einschließlich der 
Gelenkfortsitze, verschmä- 
lert, teilweise so stark, daß 
die Gelenkfläche des unteren 
Gelenkfortsatzes nur 2 mm 
seitlich von der gleichsei- 
tigen Seitenlläche des Dorn- 
fortsatzes projiziert ist (II. 
L.W. rechts). Diese Ver- 
änderungen finden sich teils 
einseitig (XII. B.-W. links, 
V. L.-W. links), teils dop- 
pelseitig, aber auf den bei- 
dien Seiten in verschiedenem 
Grade (I/III. L.-W.) da- 
zwischen wieder ein Wir- 
bel, der einen annähernd 
normalen Bogen und nor- 
male Gelenkfortsätze hat 
(IV. L.-W.). Der hintere 
Bogenteil ist außerdem von 
unten nach oben verkürzt, 
so daß die Gelenkflichen 
der an ihm entspringenden 
unteren Gelenkfortsiitze zu 
weit kranial liegen. Auch 
die oberen Gelenkfortsätze 
sind verschmälert und ihre 
Wurzel verkürzt, so daß 
ihre Gelenkflichen zu weit 
kaudal liegen. Die Folge 
ist, daß die korrespondieren- 
den Gelenkflächen der oberen 
und unteren Gelenkfortsätze 
überall da, wo diese Ver- 
kümmerungen ausgebildet 
sind, nur zur Hälfte oder 
mit noch kleineren Teilen 
miteinander artikulieren. Je 
nach dem Grad der Ver- 
kümmerung der Gelenkfort- 
siitze sind die Gelenkspal- 
ten mehr oder weniger stark 
verbreitert (XIIL  B.-W./ 
I. L.-W., L/L. L.-W. und 


Abb. 2. 


227 


228 G. Pippow 


IL/III. L.-W. rechts u.a.). Auch die Verkümmerung der oberen Gelenkfortsätze ist 
nicht streng symmetrisch, aber lange nicht so unsymmetrisch wie die der unteren. Bei 
AIT. B.-W./I. L.-W. rechts scheint der Gelenkspalt durch eine schmale Knochenbriicke 
überbrückt zu sein, bei starker Asymmetrie der Verkümmerung, die nur links aus- 
gesprochen ist. Unvollständiger Bogenschluß am V. L.-W. Der I. Sakralwirbel ist ein 
asymmetrischer Lumbosakral-Ubergangswirbel. Auch alle Querfortsätze sind ver- 
kümmert (verkürzt). | 

Nr. 28. A. S., gesund. 7 

Nr. 29. H. S., 19 Jahre. Kräftiges Mädchen. Bis auf Anginen nie krank gewesen. 
Keinen Unfall erlitten. Nie schwer gestürzt oder gefallen. Intern und neurologisch o. B. 
Die Motilität der Wirbelsäule ist nur bei Seitenbeugung merkbar gestört. 

Hände: Rechts = links. Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V, 
Auffallend ist die Kürze der Endphalanx III links. Gelenkflächen der Mittelhandköpf- 
chen teils eingedellt, teils abgeflacht. 

Füße: Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V. 

Wirbelsäule: Halswirbelsäule seitlich o. B. 

Brustwirbelsäule: Es besteht eine Gelenkverbindung zwischen dem XI. und 
XI. B.-W., wie sie sonst nur der L.-W.-S. zu eigen ist (Thorakolumbaler Übergangs- 
wirbel). Am XI. B.-W. sind eigentliche-Gelenkfortsätze nicht ausgebildet. 


Lendenwirbelsäule sagittal und seitlich (Abb.4): Sagitialaulnalıme 
technisch mangelhaft, Beurteilung außerdem durch die weiter unten zu beschreibende 
Luxation sehr erschwert. Am I. L.-W. sind die oberen Gelenkfortsätze anscheinend 

normal ausgebildet. Sie er- 
reichen mit ihrer Spitze ge- 
rade die Höhe der unteren 
Ecken des seitlich verschmii- 
lerten, hinteren Bogenteils 
des XII B.-W., an dem 
rechts überhaupt kein Ge- 
lenkfortsatz, links nur eine 
ganz verkümmerte Andeu- 
tung eines solchen ausge- 
bildet ist. Eine Artikulation 
zwischen XII. B.-W. unl 
I. L.-W. scheint rechts über- 
haupt nicht, links nur in 
einem ganz kleinen Bezirk 
zu bestehen. An den folgen- 
den L.-W. scheinen die Ge- 
lenkfortsätze ausgebildet zu 
sein, dagegen fehlen die 
Querfortsätze am I. und II. 
L.-W. Die Beurteilung der 
Gegend des II. und Ill. L.- 
W. ist auf der Sagittalauf- 
nahme nicht möglich, da hier 
gerade die Achse der rotic- 
renden Blende hineinproji- 
ziert ist. Die Querfortsiitze 
des III. und IV. L.-W. sind 
einander auffallend genäherı 
(infolge der auf der seit- 
lichen Aufnahme erkenn- 
baren Deformierung der 
L.-W.-S.) und auffallenä 
schmal. Ich glaube, daß die 
Verschmälerung dadurch 
Abb. 4. bedingt ist, daß diese L.- 
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W.-K. stark nach hinten gekippt und dadurch die Querfortsätze auf der sagittalen 
Aufnahme mehr von der Kante getroffen worden sind. 

Die seitliche Aufnahme enthüllt eine groteske Deformierung der L.-W.-S. Es be- 
steht eine übertriebene Lordose der unteren L.-W.-S., so daß die Achse des III. und IV. 
L.-W. zur Sagittalachse in einem nach hinten offenen Winkel von etwa 30° steht, die 
obere Fläche des III. L.-W.-K. zur Längsachse des Körpers in einem nach oben offenen 
Winkel von etwas weniger als 30°. Der darüber liegende Teil der W.-S. ist vollkommen 
nach hinten abgerutscht, so daß der oberen Fläche des III. L.-W.-K. die Vorderflächen 
des I. und II. L.-W.-K. gegenüberstehen. Zwischen der vorderen Fläche des zu einem 
unregelmäßigen Körper von kaum der halben Größe eines L.-W.-K. verkümmerten 
II. L.-W.-K. und der hier etwas konkaven oberen Deckplatte des III. L.-W.-K. ist eine 
Lücke, die vermutlich durch eine Bandscheibe ausgefüllt ist, während zwischen der 
vorderen Fläche des nach unten verschmälerten III. L.-W.-K. und der vorderen Hälfte 
der Deckplatte des III. L.-W.-K. die Lücke durch eine Knochenwucherung zum großen 
Teil verdeckt ist, eine knöcherne Verwachsung dieser beiden L.-W.-K. aber nicht zu 
bestehen scheint. Es ist erstaunlich, daß die W.-S. bei dieser Deformierung hier die Be- 
lastung durch den ganzen Oberkörper aushält. Der III. L.-W.-K. ist gegen den IV. 
und der IV. gegen den V. ein wenig nach hinten subluxiert. Die Gelenkfortsätze des 
II. und III. L.-W.-K. überbrücken hinten in einem weiten Bogen die Bandscheiben- 
lücke zwischen II. und III. L.-W.-K. Ob sie überhaupt noch miteinander artikulieren, 
oder ob die unteren Gelenkfortsätze des II. L.-W.-K. die oberen des III. L.-W.-K. nur 
cben gerade noch mit ihrer Spitze erreichen, ist nicht ganz eindeutig festzustellen. Auch 
die miteinander artikulierenden unteren Gelenkfortsätze des III. L.-W.-K. und oberen 
Gelenkfortsätze des IV.L.-W.-K. bilden einen stärker als normal nach hinten geschwun- 
genen Bogen. Die Artikulation des IV./V. L.-W.-K. und V. L.-W.-K./Kreuzbein sind 
wegen Unterbelichtung nicht beurteilbar. Die II./V. L.-W.-Bandscheiben sind breit, die 
IV. und V. infolge der Lordose vorn breiter als hinten. 

Nr. 31.K. S., gesund. 

Nr. 32. G. 5 „ gesund. 

Nr 33. J. S 2 Jahre. Nie ernstlich krank gewesen. 

Hände ee a, war nicht möglich): Wahrscheinlich rechts = links 
Assimilationshypophalangie II und III, Brachymesophalangie IV und V. 

Füße (schlechte Aufnahme): Rechts = links Assimilationshypophalangie II—V. 

Nr. 14. B. S., 42 Jahre. Bis auf Struma iniern und neurologisch o. B. Kompli- 
kationslose Schwangerschaften und Entbindungen der Kinder. 

Hände: Rechts = links. Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V. 
Die Endphalangen II und III erscheinen auffallend kurz. Etwas kurze Mittelhand- 
knochen. Gelenkflächen ihrer Köpfchen teilweise abgeflacht. Vierfingerfurche. © 

Füße: Rechts = links. Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V. 
Brachymetapodie IV. 

Wirbelsäule: Brustwirbelsäule zeigt leichte Rechisskoliose. Zwischen XI. und 
XII. W. besteht eine Gelenkverbindung wie bei Nr. 29. Die Lendenwirbelsäule zeigt 
in geringer Ausprägung die gleichen Veränderungen wie die Probandin (Nr. 30). 

Nr. 11. O. S., gesund. 

Nr. 12. F. H., verstorben. War kurzfingrig. 

Nr. 27. M. H., kurzfingrig. Konnte nicht untersucht werden. 

Nr. 13. P. H., gesund. Deutliche Trichterbrust. Links Thoraxhälfte etwas stärker 
gewölbt als rechts. Beiderseits Hallux valgus. Varizen am |. Ober- und Unterschenkel. 

Nr. 16. H. B., 39 Jahre. 12. Rippe: Stummelrippe. Sonst o. B. 

Nr. 34. R. B., 18 Jahre. Am XII. B.-W. und I. L.-W. tiefer Einschnitt am unteren 
Bogenrand zwischen Gelenkfortsatz und Proz. spinalis. Sonst o. B. 

Nr. 35. W. B., 10 Jahre. Leichte Trichterbrust. Sonst o. B. 

Nr. 36. R. B., 3 Jahre., gesund. 

Nr. 4. L. H., gestorben, war kurzfingrig. 

Nr. 1. F. A gestorben, war kurzlingrig. 

Nr. 4a. Kinderlos verstorben. War kurzfingrig und hatte Riickgratverkriimmung. 

Nr. 5. W. A., 82 Jahre. Chronische Bronchitis. Myodebilitas cordis. Seit 12 Jahren 
im Anschluß an eine Grippe stark schwerhörig. 
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Hände: Rechts = links. Brachybasophalangie I und V, Brachymesophalangie II 
und III, Assimilationshypophalangie II und IV, Köpfchen von Metakarp. IV abgeplat- 
tet, Brachymetakarpie I. 

Füße: Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V. 

Wirbelsäule: Rechiskonvexe Skoliose der B.-W.-S. und linkskonvexe Skoliose der 
L.-W.-S. 

Nr. 18. A. R, 41 Jahre. Normale Schwangerschaften und Entbindungen. Schä- 
del o. B. 

Hände: Rechts = links. Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II, IV, 
V, Brachymesophalangie III (dabei Endglieder II und III auffallend kurz). Vierfinger- 
furche. 

Füße: Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V. 

Wirbelsäule o. B. 

Nr. 37. H. R., 14 Jahre. 

Hände: Rechts = links. Brachybasophalangie I, Assier po mialangle II—V, 
wobei bei der Endphalanx II rechts die basale Epiphyse fehlt. Vierfingerfurche. 

Füße: Rechts = links. Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V, 
Plattfüße. 

Wirbelsäule o. B. 

Nr. 38. A. R., 11 Jahre. ` 

Hände: Rechts = links. Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V, 
Vierfingerfurche. 

Füße: Rechts = links. Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V: 

Schädel: Hydrozephalus. Maße: Umfang 56,5 cm, größte Länge 18,3 cm, größte 
Breite 16,3 cm, kleinste Stirnbreite 10,8 cm, Jochbogenbreite 12,8 cm, Unterkieierhreite 
8,6 cm, morphologische Gesichtshöhe 10,4 cm. 

Wirbelsäule o. B. 

Nr. 39. H. R., 7 Jahre. i 

Hände: Rechts = links. Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V, 

Füße: Rechts = links. Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V. 

Schädel: Anscheinend Hydrozephalus. Maße: Umfang 53,0 cm, größte Länge 
17,2 cm, größte Breite 15,7 cm, kleinste Stirnbreite 10,5 cm, Jochbogenbreite 11,6 cm. 
Unterkieferbreite 9,2 em. Morphologische Gesichtshöhe 10,5 cm. 

Nr. 19. A. W., 38 Jahre. Immer gesund gewesen. 

Hände: Rechts = links. Brachybasophalangie I—V, Assimilationshypophalangie 
II—V, Brachymetakarpie I. 

Füße: Brachybasophalangie I, Assimilationshypophalangie II—V. 

Wirbelsäule: Bis auf eine linkskonvexe Skoliose der L.-W.-S. und eine rechts- 
konvexe Skoliose der B.-W.-S. o. B. 

Nr. 40. K.A., 18 Monate. 

Hände: Rechts = links. Wohl überall nur 2 Phalangen. Störung in der Verknöclıc- 
rung der Grundphalangen IJI—V. 

Füße: Rontgenaufnahmen wegen Krummhaliens der Zehen schwer zu beurteilen. 
Links sicher Assimilationshypophalangie II. . 

Nr. 8 A. F., 77 Jahre. Hände und Füße o. B. bis auf einen Hallux valgus 
beiderseits. | 

Wirbelsäule: Linkskonvexe Skoliose der unteren B.-W.-S., rechtskonvexe Skoliose 
der L.-W.-S.,; V. L.-W. weitgehend sakralisiert, aber anscheinend noch freie Querfort- 
sätze. Altersatrophie. 

Nr. 21. K. S., 52 Jahre. 

Hände o.B. 

Füße: Hallux valgus rechts < links. 

Wirbelsäule: Leichte linkskonvexe Skoliose der L.-W.-S. 

Nr. 22. L. F., 49 Jahre. 

Hände und Füße: Bis auf Hammerzchen o. B. 

Wirbelsäule o. B. 

Nr. 23. W. F. Nur Röntgenuntersuchung. 

Hände o. B. 
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Füße: Hammerzehen. 

Wirbelsäule o. B. 

Nr. 41. A. F., 21 Jahre. Nur Réntgenuntersuchung. Thorakolumbaler Übergangs- 
wirbel mit Stummelrippen. | 

Hände und Füße o. B. 

Nr. 10. B. S., 74 Jahre. 

Hände o. B. 

Füße: beiderseits Hallux valgus. . 

Wirbelsäule: Leichte linkskonvexe Skoliose der L.-W.-S. 

Nr. 42. H. S., 6 Jahre. Nur Röntgenuntersuchung. 

Hände o. B. 

Wirbelsäule: Beiderseits sehr schmaler Knochenkern des Os naviculare. 

Nr. 26. H. S., 40 Jahre. Nur Röntgenuntersuchung o. B. 
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Wirbelsäulenmißbildungen, Brachydaktylie. 


Sippentafel. 


Von vorliegender Sippe konnten 23 Personen von mir untersucht werden. 
Von 5 weiteren Personen liegen Röntgenaufnahmen vor. Von allen Sippen- 
mitgliedern leiden 16 an Brachyphalangie. Von diesen konnte bei 10 Personen 
die Diagnose durch eigene Untersuchung bestätigt werden, von 1 Person 
(Nr. 40) liegen Röntgenaufnahmen vor. Bei einer Person (Nr. 27) wurde die 
Diagnose auf Grund von Angaben der Sippenangehörigen gestellt. 4 Personen 
(Nr. 1, 4, 4a, 12) sind verstorben. Auch hier beruht die Diagnosenstellung auf 
Berichten der Angehörigen. Die übrigen Sippenangehörigen, von denen in 
jedem Fall Rénigenaufnahmen angefertigt wurden, besitzen keine Verände- 
rungen im Sinne einer Brachyphalangie, auch keine Mikrosymptome. 

Aus dem Sammelbericht von K. H. Bauer und W. Bode über die Brachy- 
daktylie geht hervor, daß unbeschadet aller interfamiliären Variabilität im 
einzelnen, intrafamiliär betrachtet, der Grundtyp der Mißbildung in der 
gleichen Familie als weitgehend gleicher Familiencharakter vererbt wird. Es 
wird daraus geschlossen, daß es sich bei der Vererbung der Brachydaktylie 
nur um ein Gen handelt, das in verschiedenen Mutationsformen auftritt. Auch 
in der von mir untersuchten Sippe handelt es sich im wesentlichen um einen 
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Grundtyp der Mißbildung. Diese ist bei den Fußveränderungen besonders deut- 
lich. In jedem Fall liegt eine Brachybasophalangie I und Assimilationshypo- 
phalangie II—V vor. Bemerkenswert ist, daß bei Nr. 14 beiderseits eine aus- 
geprägte Brachymetapodie IV und bei deren Tochter Nr. 30 eine Brachymeta- 
podie IV links vorhanden ist, während deren Geschwister normale Mittelfuß- 
knochen besitzen. Dies scheint mir ein bemerkenswerter Hinweis auf die bei 
dieser Veränderung möglichen Manifestationsschwankungen zu sein. Mannig- 
facher ist das Bild bei den Handveränderungen. Hier findet sich bei allen be- 
fallenen Sippenmitgliedern eine Brachybasophalangie I. Bei den 3 Geschwistern 
Nr. 37, 38, 39 besteht übereinstimmend eine typische Assimilationshypopha- 
langie II—V. Auffallend ist dagegen, daß bei Nr. 14, die beiderseits eine Bi- 
phalangie II—V besitzt, die Endphalangen II und III kurz sind, während die 
Grundphalangen. II und III besonders lang sind. Es liegt nahe, anzunehmen, 
daß die Biphalangie hier durch Verschmelzung der Grund- und Mittelglieder 
entstanden ist. Das gleiche gilt für Nr. 18 bei dem II. Strahl beider Hände. Hier 
findet sich auch eine Brachytelephalangie III. Bei Nr. 29, deren linkes 3. End- 
glied auffallend kurz ist, kann dagegen eine Verlängerung des Grundgliedes 
nicht festgestellt werden. Die Erklärung liegt wohl in einer Brachytelepha- 
langie. Anscheinend kann also eine Biphalangie nicht nur wie üblich durch 
Verschmelzung des Mittel- und Endgliedes, sondern auch durch Verschmel- 
zung des Mittel- und Grundgliedes entstehen. Die Tatsache, daß beide Formen 
innerhalb einer Sippe vorkommen, spricht dafür, daß es sich hier nicht um 
verschiedene genetische Formen, sondern um Variationen eines Gens handelt. 
Bei den übrigen Sippenmitgliedern tritt neben der typischen Assimilations- 
hypophalangie die gewöhnliche Brachymesophalangie auf. Hervorzuheben ist 
noch die Brachymetakarpie I bei den Geschwistern Nr. 18 und 19..Erwähnt 
sei außerdem die Abflachung der Gelenkköpfchen der etwas kurzen Mittel- 
handknochen bei Nr. 14 und das abgeflachte Köpfchen des Metakarpus IV 
bei Nr. 5. 

Zusammenfassend ist festzustellen, daß sich in vorliegender Sippe ein be- 
sonders buntes Bild der Brachyphalangie in Verbindung mit einer Brachy- 
metakarpie und Brachymetapodie ergibt. Dabei konnte festgestellt werden, daß 
die Variationsbreite bei näher Verwandten geringer als bei ferner Verwandten 
ist. Hieraus kann nicht der Schluß gezogen werden, daß es sich um ver- 
schiedene Gene handelt oder Nebengene eine Rolle spielen, vielmehr ist die 
Manifestationsform der Entwicklungshemmung der Strahlbildung in querer 
Richtung in einer Sippe sehr variabel. 

Bei sämtlichen Personen, bei denen Röntgenaufnahmen vorgenommen 
wurden, erfolgte eine Aufnahme der gesamten Wirbelsäule. Hierbei ergaben 
sich bemerkenswerte Befunde bei der Probandin (Nr. 30), sowie bei ihrer 
Schwester (Nr. 29) und deren Mutter (Nr. 14). Übereinstimmend finden sich 
hier Veränderungen, die im wesentlichen in einer Verkümmerung der Wirbel- 
bögen, sowie Verkürzung der Gelenk- und Querfortsätze der Lendenwirbel- 
säule bestehen. Dadurch entsteht eine zum Teil erhebliche Verbreiterung der 
Gelenkspalten der Wirbelgelenke. Hervorzuheben ist, daß die Veränderungen 
der Gelenkfortsätze nicht gleichmäßig an allen Lendenwirbeln und an dem 
einzelnen Wirbel auch wieder unsymmetrisch auftreten. Das gleiche gilt für 
die Verkümmerung der Wirbelbögen. Außer diesen funktionell nicht sehr be- 
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deutsamen Mißbildungen findet sich bei Nr. 29 eine sehr schwere Deformierung 
der Lendenwirbelsäule. Der II. Lendenwirbel zeigt eine schwere Veränderung, 
die in manchem dem Bilde eines Keilwirbels ähnelt. Dieser Wirbel liegt mit 
seiner Vorderfläche ebenso wie der I. Lendenwirbel auf der Oberfläche des 
Ill. Lendenwirbels. So entsteht eine fast rechtwinklige Lordose der Lenden- 
wirbelsäule. Die naheliegendste Erklärung wäre, die Deformität als Unfall- 
folge anzusehen. Ein so schwerer Unfall, denn nur ein solcher hätte derartige 
Verlagerungen der Wirbelkörper hervorrufen können, hätte sich aber niemals 
von den Angehörigen unbemerkt vollziehen können. Das gleiche gilt von einer 
Erkrankung tuberkulöser Art, die vielleicht ein ähnliches Krankheitsbild ein- 
mal hervorzurufen vermag. Beides hätte auch in vorliegendem Fall zu 
schweren Störungen von seiten des Nervensystems durch Blutung oder ent- 
zündliches Ödem führen müssen. Daß diese Störungen vollkommen fehlen und 
gefehlt haben, beweist, daß es sich um eine angeborene Störung handelt. Die 
Chorda dorsalis muß sich in ihrer Entwicklung der atypischen Wirbelsäulen- 
entwicklung schon in einem sehr frühen Stadium angepaßt haben. 

Bei mehreren Personen fanden sich Skoliosen. So bei Nr. 14 und Nr. 30 
eine rechtskonvexe Skoliose der Brustwirbelsäule in leichterer Ausprägung, 
hei Nr.5 eine leichtere und bei Nr.19 eine stärkere linkskonvexe Skoliose 
der Lendenwirbelsäule und rechtskonvexe Skoliose der Brustwirbelsäule. Diese 
4 Personen leiden auch an Brachydaktylie, die zweite (Nr. 30) auch an den 
vorher beschriebenen Veränderungen der Lendenwirbelsäule. An den gleichen 
Skoliosen wie Nr. 5 und Nr. 19, aber in geringerer Ausprägung, leidet die sonst 
gesunde Nr. 8. Eine leichte linkskonvexe Skoliose der Lendenwirbelsäule be- 
sitzen Nr. 21 und Nr. 10. Alle diese Skoliosen, die nicht zu den schweren Ver- 
biegungen, wie sie bei der Kyphoskoliose gefunden werden, gehören, sind nicht 
die Folge von Wirbeldeformitäten. 

Erwähnenswert ist der als lurbesakraler Übergangswirbel ausgebildete 
I. Lendenwirbel bei Nr. 27, der als thorakolumbaler Übergangswirbel aus- 
gebildete XII. Brustwirbel bei Nr. 14 und Nr. 29. Bei Nr. 30 besteht ein unvoll- 
ständiger Bogenschluß des V. Lendenwirbels, bei Nr. 34 befindet sich am 
ALT. Brustwirbel und I. Lendenwirbel ein tiefer Einschnitt am unteren Bogen- 
rand. Es entsteht die Frage, ob die festgestellten Veränderungen der Wirbel- 
säule zu dem Symplomenkomplex des Status dysraphicus gehören, oder ob 
sonstige Befunde erhoben werden konnten, die das Vorhandensein eines Status 
dysraphicus in vorliegender Sippe unter Beweis stellen. Nach Curtius ist 
die Spina bifida das führende Symptom des Status dysraphicus, weil ihr stärk- 
ster Ausprägungsgrad, die Spina bifida aperta, mit einer Hemmung des Medul- 
larrohrverschlusses, d. h. der eigentlichen Dysraphie verbunden ist. Eine Spina 
nifida occulta konnte von mir nur in einem Fall festgestellt werden. Nr. 30 be- 
sitzt einen unvollständigen Bogenschluß des V. Lendenwirbels. Die sonst ge- 
sunde Nr. 34 hat einen tiefen Einschnitt am unteren Bogenrand des XII. Brust- 
wirbels und I. Lendenwirbels zwischen Gelenkfortsatz und Prozessus spinalis. 
Wenn auch nach Curtius der Spaltbildung in einem Lendenwirbel eine un- 
gleich größere Bedeutung für die Diagnose eines Status dysraphicus zukommt, 
als z.B. einer Spaltbildung eines Sakralwirbels, so kann doch aus diesem ver- 
einzelten Symptom noch nicht mit Sicherheit das Vorliegen eines Status dys- 
raphicus angenommen werden. Störungen von seiten des Nervensystems konn- 
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ten nicht festgestellt werden. Wenn auch nach Curtius eine mit Wirbelspalte 
kombinierte Myelodysplasie nicht klinisch-neurologisch nachweisbar zu sein 
braucht, so spricht doch das Fehlen neurologischer Ausfallserscheinungen in 
der gesamten Sippe dafür, daß eine Myelodysplasie nicht vorhanden ist. 

Für Bremer (zit. nach Curtius) steht nur ein Teil, sogar der kleinste 
Teil der Wirbelanomalien in Beziehungen zum Status dysraphicus. Curtius 
vertritt auf Grund eigener Erfahrungen und des Studiums des Schrifttums eine 
andere Auffassung und führt zum Beweis eine Zusammenstellung der Fälle 
vom Status dysraphicus mit anderweitigen Anomalien der Wirbelsäule an. 
Diese Zusammenstellung ist aber nicht in strengem Sinne auslesefrei, da nich! 
die Fälle aufgeführt sind, in denen Anomalien der Wirbelsäule ohne Zeichen 
des Status dysraphicus vorkommen. So entsteht durch seine Zusammenstellung 
von 48 Fällen ein schiefes Bild. Die von mir beobachteten Mißbildungen der 
lLendenwirbelsäule gehören in das große Gebiet der eigenen Erbgängen folgen- 
den Aplasien von Wirbelgelenken, von denen noch nicht bewiesen ist, daR sie 
Teilsymptome des Status dysraphicus sind. Die Lumbalisation des l. Sakral 
wirbels bei Nr. 27, sowie diejenige des XII. Brustwirbels bei Nr. 14 und Nr. 29 
sind durch die überzeugenden Arbeiten von Kühne hinreichend als normale 
Variationen gekennzeichnet. Nach den Untersuchungen von Kühne gibt es 
ein Erbfaktorenpaar, das eine Verschiebungstendenz der Wirbelsäulen- 
abschnitte in kranialer oder kaudaler Richtung hervorruft, das heißt bewirkt, 
daß einzelne Wirbel den Charakter der Wirbel des darüber oder darunter 
liegenden Abschnittes der Wirbelsäule annehmen. Von Symptomen, die bei dem 
Status dysraphicus vorkommen können, aber auch als isolierte Merkmale auf- 
treten, sind die stärkere Trichterbrust bei Nr. 13 und die leichtere bei Nr. 35 
zu erwähnen. Die Diagnose eines Status dysraphicus ist um so leichter zu 
stellen, je mehr Symptome vorliegen und je sicherer deren Gradausprägung 
ist. Die wenigen Hinweise in vorliegender Sippe scheinen mir nicht auszu- 
reichen, das Vorliegen eines Status dysraphicus anzunehmen. 

Gerade in letzter Zeit wurde dem Zusammentreffen von Mißbildungen und 
Krankheiten und ihrer sippenmäßigen Erforschung besondere Aulmerksamkeit 
gewidmet. Sind doch diese Kombinationsmißbildungen besonders geeignet. viele 
pathogenetische Fragen zu klären und unsere Kenntnisse zu erweitern. Er- 
wähnt sei in diesem Zusammenhang die Arbeit von v. Verschuer über das 


Zusammentrelfen von Lippen-Kiefer-Gaumenspalte mit Mißbildungen dei 
Gliedmaßen. Zeigt doch gerade diese Arbeit, wie wichtig es ist, eine genaue 
Analyse des Befundes nicht nur des einzelnen sondern der Sippe vorzunehmen. 
um nicht voreilig aus der „Kombination“ von Mißbildungen erbpatliologische 


Zusammenhänge anzunehmen, die in Wirklichkeit nicht bestehen. Andererseits 
wird aber hier gezeigt, daß es eine Erbanlage gibt. die in einem bestimmten 
Stadium der Embryonalentwicklung zu einer Entwicklungsstörung lührt, von 
welcher gleichzeitig der Verschluß der Gesichtsfortsätze wie auch die Aus- 
differenzierung der Extremitäten betroffen werden. 


Die vorliegende Sippe gibt viele Hinweise auf genetische Zusammenhänge 
der beobachteten pathologischen Veränderungen. Auffallend ist die Häufung 
der Skoliosen der Brust- und Lendenwirbelsiule. Faber kommt in seinen 


Untersuchungen über die Erblichkeit der Skoliose zu dem Ergebnis, dal} dieses 
Leiden nicht erbbedingt sei. Meine Beobachtungen, das dreifache Auftreten 
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einer Skoliose bei einem Elternteil und je einem Kind, sowie das Auftreten 
bei 4 Geschwistern in einer Sippe (Nr. 4a ist verstorben, litt aber an Rück- 
gratverkrümmung, besaß also wahrscheinlich auch eine Skoliose), sprechen 
dafür, daß es Skolioseformen gibt, die auf erbliche Einflüsse zurückzuführen 
sind. Es fällt schwer, anzunehmen, daß es sich hier um ein zufälliges Zu- 
sammentreften handelt. Auf dysontogenetisch bedingten Formabweichungen 
der Wirbel beruht gerade hier in keinem Fall die Skoliose. Diese Fälle glaubt 
Faber auf eine unter Umständen isolierte Wirbelsäulenrachitis zurückführen 
zu können. Da bei keinem Sippenmitglied irgendwelche Zeichen einer durch- 
gemachten Rachitis festgestellt werden konnten, muß eine rachitische Atio- 
logie der Skoliosen abgelehnt werden. Eine isolierte Wirbelsäulenrachitis bei 
7 Personen ist zu unwahrscheinlich. Es konnte nun festgestellt werden, daß 
die Personen, die an einer Brachydaktylie leiden, eine stärker ausgebildete 
Skoliose aufwiesen, als die Personen mit gesunden Extremitäten. Das spricht 
dafür, daß bei Hinzukommen eines Gens für Brachydaktylie sich die Anlage 
für die Skoliosenausbildung stärker auswirken kann, aber nicht auszuwirken 
braucht, denn die Brachydaktylie Nr. 14 besitzt nur eine leichte Skoliose der 
Brust wirbelsauie. 

In 3 Fällen wurden Verkiimmerungen der Bögen sowie Gelenk- und Quer- 
fortsatze, in einem Fall kombiniert mit schwerster Deformierung der Lenden- 
wirbelsäule festgestellt. Durch das Auftreten bei Mutter und zwei Kindern ist 
die Erblichkeit dieser Mißbildung bewiesen. Sämtliche 3 Personen leiden auch 
an Brachydaktylie. Ähnliche Wirbelsäulenmißbildungen bei Personen mit ge- 
sunden Extremiläten konnten nicht gefunden werden. Es liegt nahe, hier gene- 
tische Zusammenhänge der Art anzunehmen, daß beim Vorliegen des Gens 
für Brachydaktylie ein sich sonst nicht manifestierendes Gen für Wirbel- 
säulenmißbildungen, wie sie an der Lendenwirbelsäule beobachtet wurden, 
wirksam werden kann. Ganz allgemein sind ja Handmißbildungen oft nur 
ein Symptom einer allgemeinen Schädigung des Knochensystems, wie wir es 
von der Chondrodystrophie, der Arachnodaktylie oder der Akrozephalosyn- 
daktylie her kennen. So ist es durchaus vorstellbar, daß in vorliegendem Fall 
die Extremitäten- und Wirbelsäulenveränderungen eine Mißbildungseinheit 
bilden. 

Die Probandin (Nr. 30) leidet seit ihrem 9. Lebensjahr, wahrscheinlich 
schon länger, an regelmäßig im Abstand von wenigen Tagen auftretenden 
Krampfanfällen, die ärztlich beobachtet werden konnten. Sie bestehen aus gene- 
ralisierten klonischen Entladungen, die mit Pupillenstarre, Zungenbissen und 
anschließender Bewußtlosigkeit einhergehen. Es bestehen schon typische epi- 
leptische Wesensveränderungen. Eine exogene Ursache für die Epilepsie konnte 
nicht festgestellt werden. Der neurologische Status ergab einen vollkommen 
normalen Befund. Wenn auch die Diagnose einer genuinen Epilepsie nicht 
absolut gesichert werden konnte, da die Vornahme einer Enzephalographie 
von den Angehörigen nicht gestattet wurde, so ist sie doch wahrscheinlich. 
Ss kann sich hier um eine in der Sippe isoliert auftretende Epilepsie handeln. 
Es wäre aber auch möglich, daß die krankhafte Erbanlage, die zu den fest- 
gestellten Entwicklungsstörungen im Knochensystem geführt hat, gleichzeitig 
Iöntwicklungsstörungen im Gehirn verursachte. die die Krampfanfälle zur 
Folge haben. Daß Erbsyndrome, deren Einzelkennzeichen zunächst als Aus- 
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druck einer mehr zufälligen, wenn auch häufiger auftretenden Genkombination 
gedeutet werden können, das Ergebnis eines einheitlichen Erbvorganges sein 
können, hat Panse in seiner Arbeit über die Bardet-Biedlsche Krankheit be- 
wiesen. Zeigt er doch, daß dieses erbliche Syndrom mit seiner eigenartigen 
Polyphänie (Polydaktylie, Schwachsinn, Pigmentdegeneration der Netzhaut) 
auf eine pathologische Genwirkung zurückzuführen ist, die zu einem onto- 
genetisch sehr frühen Zeitpunkt in der Zwischenhirnanlage wirksam wird. 
Es ist eine Aufgabe der weiteren Forschung, durch eingehende Röntgen- 
untersuchungen von Brachydaktyliesippen festzustellen, ob die bisher noch 
nicht beschriebene Kombination von Brachydaktylie und Wirbelgelenkaplasien 
häufiger vorkommt und sich bisher nur unserer Kenntnis wegen fehlender 
Gesamtröntgenuntersuchungen des Körpers entzogen hat. 


Zu besonderem Dank bin ich Herrn Professor Dr. med. Frik, Direktor des In- 
stitutes für Röntgenologie und Radiologie der Charité für seine liebenswürdige Be- 
urteilung der Röntgenbilder verpflichtet. 


Schrifttum 


Bauer, K. H., und W. Bode, In Hdb. der Erbbiologie des Menschen. 3. Bd. I. 
S. 171 ff. (1940.) — Curtius, F., Fschr. Erbpath. usw. ITI. (1939), H.4. — Faber, A., 
Untersuchungen über die Erblichkeit der Skoliose. Alex Engelmann. Leipzig 1936, — 
Kühne, K., Z. Morph. u. Anthrop. 34 (1934). — v. Verschuer, O., Erbarzt 9 (1941): 1. 


(Anschrift des Verf.: Berlin NW 7, Ziegelstr. 5—9) 


Vier eineiige Zwillingspaare 
Von Dr. Franz Riedl, Bad Gr.-Ullersdorf (Nordmähren) 


Von den Zwillingen, bei deren Geburten ich half oder, die mir sonst in 
meinem engeren Berufsgebiete bekannt wurden, weiß ich vier eineiige von 
besonderer Art und berichte darüber als Beisteuer zu dieser Erscheinung. 


1. Eineiige Zwillinge St., Buben. Ich war dabei Geburtshelfer; Eineiigkeit ist 
sichergestellt. Geburt am 24. VII. 1910. Die Jungens sind noch jetzt so völlig gleich, 
daß sie selbst von Kundigen verwechselt werden. Beide Eltern aus der Landschaft. 
Mutter zart asthenisch, lichtbraun; Vater blond, stämmig, kräftig, etwas fett. Mutter 
gur Zeit der Geburt 27 Jahre, Vater 38 Jahre alt; Mutter 2 Geschwister, Vater 2 Ge- 
schwister. Vater, Gemischtwarenkaufmann, mit 59 Jahren, infolge Verkalkung jahre- 
lang halbseitig gelähmt, an Gehirnschlag gestorben. Einer der Jungen lernte Kauf- 
mann, der andere Schlosser. Der Kaufmann blieb zu Hause oder in der Nähe. Der 
Schlors:r ging in die Fremde. Zur Zeit des Erlebnisses war ersterer zu Hause, letzterer 
60 kia Luftlinie entfernt. Dieser erkrankte 1930 auswärts nach öfteren unwesentlichen 
Vorerscheinungen an Blinddarmentzündung und wurde dort operiert. Nach glatter 
Heilung kam er mittels Auto zur Erholung nach Hause. Und nun das Sonderbare: Das 
gleiche Auto nahm auf der Rückfahrt den inzwischen zu Hause nach mehreren An- 
fällen — vom Arzte zugewartet — nahe am Durchbruch gleichfalls am Blinddarm er- 
krankten Zwillingsbruder ins nächste Krankenhaus zur Operation mit. Zur Zeit 
stehen beide im Felde. 

2. Eineiige Zwillinge Kr., Buben. Frühgeburt nachts am 4. und 5. VII. 1940 in der 
30. Woche. Eineiigkeit durch geburtshelfenden Arzt und Hebamme bestätigt. Berichter 
war Totenbeschauer. Völlig gleiche äußere Erscheinung bis auf die Gliedmaßen. Länge 
34 cm, Gewicht beider zusammen 2,100 g. Mutter blond, aus hiesiger Landschaft, 
30 Jahre, 7 Geschwister, stämmig, kräftig, Monatliches unregelmäßig. Vater 38 Jahre, 
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blond, aus Südmähren, stämmig, kräftig, 14 Geschwister. Beide Eltern urgestaltig. 
Außerdem zwei gesunde Kinder. Vater Steinbrucharbeiter. 

Beide Jungen zeigten folgenden Befund: Verkrüppelungen: rundes Gesicht mit 
breiter, Bacher Nase und schnauzigem Mundanteil; große, flache, runde, wenig ge- 
fältelte Ohren; ganzer Leib, namentlich das Gesicht, bis nahe an Augen, Nase und 
Mund dicht blond behaart, Haare vom Schädel gegen das Gesicht an Länge und 
Stärke abnehmend; Stirne flüchtig; Schwertfortsatz derb und breit, 10. Rippe beweglich, 
sber lang anliegend; die einzige ausgebildete Hand besaß Primitivlinien. 


Verkrüppelungen bestanden bei: 


I. Links Hand und Arm normal; bei der rechten Hand bestand als Fortsetzung 
des Unterarms ohne Handteller lediglich der Zeigefinger. Alle anderen Finger fehlten. 
Unterarm und Oberarm waren durch eine starke Hautfalte, die vielleicht auch Sehnen- 
und Muskelgewebe enthielt, im rechten Winkel streckbehindert angegliedert. 

II. Linke Hand ebenso verunstaltet wie bei I. die rechte Hand, am linken Arm 
Hautfalle wie bei I. am rechten Arm. Die rechte Hand war verkrüppelt, der Ringfinger 
fehlte. 

Die Verkrüppelungen boten demnach annähernd das Spiegelbild. 

Die Kinder nahmen nichts zu sich, trotzdem sich die Mutter, tief erschüttert, die 
größte Mühe dazu gab. Sie muß jeizt noch über den Verlust hinweg getréstet werden. 
Sie erlebte die Schwangerschaft zu sehr als eine Erscheinung der Befreiung aus dem 
Elend in der Tschechenzeit. 

Inzwischen hat sie tröstlich ein neues Kind geboren. 

Beide Kinder starben nach 14 Tagen, am 18. VII. 1940, im Zeitabstande von einer 
Stunde. 


3. Eineiige Zwillinge Dr., Mädchen, völlig gleiche äußere Erscheinung, aus hie- 
siger Landschaft, Eineiigkeit bei persönlicher Geburtshilfe festgestellt. Ausgetragene 
Erstgeburt. Vater und Mutter über 30 Jahre; beide dunkelblond, stämmig, etwas fett 
mit stark rachitischem Körperbau; Vater Biertrinker, an Fettherz gestorben; beide 
Lehrer im Dienste. Die Aufzucht besorgte eine fast 70 Jahre alte unbeholfene Groß- 
mutter mit ausschließlich künstlicher Nahrung; Haltung vorwiegend in kleiner, 
niedriger, nach Nordosten gelegener, überhitzter Küche. Der Wohnort war ein ab- 
gelegenes, 600 m hohes Gebirgsdorf in engem Tale. Ins Freie wurden die Kinder trotz 
Aufklärung selten gebracht, weil die Eltern, tagsüber im Dienste, dafür wenig Ein- 
fluß aufbringen konnten. Stellungnahme gegen die altübliche Mehlgasch-Nahrung drang 
trotz häufigen Verdrusses hei der Großmutter nicht durch. Die Kinder nahmen daher 
ihren veranlagten rachitischen Weg, zumal ich als zeitgemäßer junger Arzt wegen der 
Entfernung sellen geholt wurde und der nächste Arzt, ein alter, nicht graduierter 
Wundarzt, in völliger Unkenntnis neuerer Säuglingsernährung war. 

Geburt war wegen Alter der Mutter, konstitutioneller Härte ihrer Weichteile und 
ausgedehnten Bauchdecken gleicher Herkunft trotz Kleinheit der Kinder sehr ver- 
zögert; erstes Kind mit Zange. Geburt am 25. IV. 1905, Hilfe durch Berichter. Ent- 
wicklung unter oben angedeutcten Umständen durch wiederholten Darmkatarrh gestört, 
aber dennoch annähernd befriedigend. Zwei spätere Jungen waren grobknochig mit 
dicken Epiphysenenden. 

Im November 1905, also um den Wachstumsantrieb des Halbjahres herum, traten 
an den Gelenksenden der Knie bei beiden Kindern fast gleichzeitig rasch schmerzhafte 
Schwellungen an den Knochen auf, die wie Epiphysenlösungen aussahen. Eine anti- 
rachitische Behandlung gab es damals nicht, sie konnte auch in den obwaltenden Ver- 
hältnissen selbst in damaligem Ausmaße nicht durchgeführt werden. Auf Licht wurde 
gedrängt, Kalk wurde gegeben, der Darm war in gutem Zustande, die Schmerzen 
waren anscheinend stark. Die Schwellungen nahmen allmählich zu, neue traten auch 
an den Unterarmepiphysen auf. Sie wurden nach einigen Tagen von mir als Zeichen 
cines Möller-Barlow erkannt, die Eltern unterrichtet. Namentlich wurde von mir an- 
gesichts der in diesem Lebensabschnitte und bei dem Blutreichtume und der Locker- 
barkeit im Bereiche der Epiphysen auf eine behutsame Behandlung hingewiesen. Die 
Schwellungen fingen an zu fluktuieren und krochen unter der Beinhaut längs der 
langen Knochen weiter, die Kinder bleichten schnell. Die Nahrungsaufnahme und die 
geniigende Völle der Kinder blieben dabei ziemlich gut erhalten. Dagegen war ihr 
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Schmerzgeschrei schier unerträglich, namentlich beim Umpacken, bei Lagewechsel 
oder bei eigenen Bewegungen. Am 28. I. 1906, also in einem Alter von 8 Monaten, 
abends, starben beide Mädchen in einem Zeitabstande von 1/2 Stunde voneinander, also 
fast gleichzeitig. 

Am nächsten Tage durfte ich mit Erlaubnis des Vaters und in seiner Anwesenheit 
die Obduktion beider Kinder im Elternhause vornehmen. Ich fand in stark aufgetrie- 
benen Geschwülsten ansgedehnte jedoch nur wenig geronnene Blutmengen unter der 
hoch abgehobenen Beinhaut an Oberschenkeln, Schienbeinen, Speichen und Ellen; 
weniger umfangreiche, die nur wie blutreiche Epiphysen aussahen, an Rippenansätzen 
und kleineren Knochenwachstumsstellen. Die Knochen waren an den abgehobenen 
Stellen rauh, ebenso die abgelöste Beinhaut; das Blut haftete wie mit Granulationen 
daran. Leber und Milz waren groß, innere oder Gewebsblutungen nirgends. Der Darm 
wies Verhältnisse wiederkehrender Darmkatarrhe auf. Der Herzmuskel war blaß und 
brüchig, die Geläßwände dünn. Die Epiphysen klafften und waren erfüllt mit blutig 
grießeligem Brei. Für einen Blutbefund hatte ich damals noch keine Vorrichtungen. 


4. Eineiige Zwillinge‘ Kö., Mädchen. Vater angestellter Kaufmann, mittelgroß, 
mitielstark, dunkelblond; Mutter in ebensolcher Verfassung. Geboren 17. IV. 1936 kurz 
hintereinander. Mangels an genügend Milch nur kurz und gemischt an der Brust, 
dazu Halbschleim und Pepsin — Salzsäure. Trotzdem trat Darmkatarrh ein; bei beiden 
gleichzeitig in der dritten Woche und verlief mit gleichen Erscheinungen und Schwan- 
kungen. Sie starben nach 10 Wochen am 1. und 2. VII. 1936 unter mäßigen Krämpfen 
in einem zeitlichen Abstande von 31 Stunden voneinander. 


Im ersten Falle erleben die eineiigen Zwillingsbrüder, räumlich weit und 
zeitlich lang voneinander getrennt, zur gleichen Zeit eine Blinddarmentzün- 
dung. Es ereignete sich also bei ihnen eine Erkrankung, bei der man sonst 
nur schwer von Störungen und Umständen aus der unmittelbaren Umwelt 
absehen kann. 

Im zweiten Falle wurden im Wesen gleiche und selbst in den Krüppelungen 
nahezu gleiche Zwillinge in angeboren ‚merkwürdig vorzeitigem Entwick- 
lungszustande und mit ungewöhnlichen Verunstaltungen geboren. 

Im dritten Falle ereignete sich bei eineiigen Zwillingsmädchen aus offen- 
bar bestehenden Veranlagungen bei gleicher Umwelt die seltene Störungsform 
eines Möller-Barlows als Krankheitsgeschehen mit gleichen Erscheinungen 
und einem Tode fast zur selben Stunde. 

Im vierten Falle ist nur die Gleichheit und Gleichzeitigkeit erwähnenswert. 


(Anschrift des Verf.: Bad Groß-Ullersdorf, Nordmähren) 


Umschau 


Professor Eugen Fischer in den Ruhestand getreten 


Professor Dr. Eugen Fischer, Ordinarius für Anthropologie an der Berliner 
Universität und Direktor des Kaiser-Wilhelm-Institutes für Anthropologie, mensch- 
liche Erblehre und Eugenik in Berlin-Dahlem, hat auf seinen Antrag hin die Ge- 
nehmigung erhalten, sich in den Ruhestand zurückzuziehen, um ein größeres wissen- 
schaftliches Werk zum Abschluß bringen zu können. Eugen Fischer ist den Lesern 
unserer Zeitschrift wohl bekannt. Er hat ihr gleich im ersten Heft (Juni 1934) einen 
Artikel über das Wort ,,Erbarzt“ gewidmet, weitere wissenschaftliche Beiträge sind 
von ihm selbst oder aus seinem Institut in unserer Zeitschrift erschienen. Wir haben 
seiner bei seinem 60. und 65. Geburtstag gedacht. Eugen Fischer, der jetzt im 
69. Lebensjahre steht, ist und bleibt der Führer der rassenbiologischen Wissenschaft. 
Wenn er sich nun von seinen hohen Ämtern in Berlin in die Stille seiner alemannischen 
Heimat in Freiburg zurückgezogen hat, so wissen wir, daß sein Leben auch weiter- 
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hin im Dienste der Wissenschaft stehen wird. In den Herzen von Tausenden von 
deutschen Ärzten lebt das Gedenken an den Freiburger ,,Studentenvater“ und an den 
zündenden und mitreißenden Redner von so vielen ärztlichen Fortbildungskursen 
weiter. Mögen Eugen Fischer noch viele Jahre der Gesundheit und der körper- 
lichen und geistigen Leistungsfähigkeit beschieden sein! 

Zum Nachfolger Eugen Fischers als Direktor des Kaiser-Wilhelm- Institutes 
für Anthropologie, menschliche Erblehre und Eugenik wurde Professor Dr. Otmar 
Frhr. v. Verschuer, bisheriger Ordinarius für Rassenhygiene und Direktor des 
Instituts für Erbbiologie und Rassenhygiene an der Universität Frankfurt a. M. be 
rufen. Auf den Lehrstuhl für Anthropologie an der Berliner Universität ist Professor 
Dr. Wolfgang Abel, Leiter der Abteilung für Anthropologie am Dahlemer Kaiser- 
Wilhelm-Institut gefolgt; er wird gleichzeitig ein neu begründetes Universitätsinstitut 
für Anthropologie leiten. Professor Dr. Fritz Lenz, Ordinarius für Rassenhygiene 
an der Berliner Universität, ist von nun ab selbständiger Direktor seiner Abteilung für 
Rassenhygiene am Kaiser-Wilhelm-Institut für Anthropologie. v. V. 


Ubernahme der Leitung des Kaiser-Wilhelm-Institutes 
fiir Anthropologie, menschliche Erblehre und Eugenik Berlin-Dahlem 
durch Professor Dr. Frhr. v. Verschuer am 1. Oktober 1942 


In Vertretung von Professor Eugen Fischer, der wegen einer akuten Erkran- 
kung in Freiburg in der Klinik verweilen mußte, begrüßte Professor Lenz mit herz- 
lichen Worten den neu ernannten Institutsdirektor und sprach ihm warme Wünsche 
für seine nun beginnende Tätigkeit aus. Er betonte, daß er diese Lösung der Frage 
der Nachfolge Eugen Fischers begrüßt habe. Professor v. Verschuer sei dem 
Institut kein’ Fremder, habe er ihm doch als Abteilungsleiter von der Begründung an 
7!/2 Jahre lang angehört. 

Professor v. Verschuer üiherbrachte persönliche Grüße von Professor Fischer 
an seine bisherigen Mitarbeiter und Mitarbeiterinnen. Dem Abschied des Instituts von 
seinem alten Meister gab er Ausdruck durch einen Rückblick auf dessen Lebenswerk 
und die bisherige Geschichte des Institutes: Als Schüler von Wiedersheim und 
Weismann war Eugen Fischer früh mit den Vererbungsproblemen in Berührung 
gekommen. Seinen internationalen Ruf hat er sich durch sein 1913 erschienenes Werk 
„Die Rehobother Bastards“ erworben, worin er erstmalig nachwies, daß Rassenunter- 
schiede erbbedingt sind und daß Rassenmerkmale sich nach dem Mendelschen Natur- 
gesetz der Vererbung übertragen. Fischers Werk wurde Grundlage und Programm 
einer neuen Wissenschaft, der Rassenbiologie. 1918 wurde er Ordinarius für Anatomie 
und Leiter des Anatomischen Institutes an der Universität in Freiburg. Die Kaiser- 
Wilhelm-Gesellschaft zur Förderung der Wissenschaften erkannte die Bedeutung dieses 
großen Forschers und seiner neuen Wissenschaft. Sie erbaute ihm in Dahlem ein großes 
neues Institut, das am 15. IX. 1927 anläßlich des in Berlin unter der Präsidentschaft, 
von Erwin Baur tagenden internationalen Kongresses für Vererbungswissenschaft 
eingeweiht wurde. lischers lebendiger (ieist zog immer neue Mitarbeiter an, er 
gab die Anregung zu erfolgreichen wissenschaftlichen Forschungen. Bald erwies 
sich der Raum als zu eng, er mußte durch einen Neubau erweitert werden. So besteht 
das Institut heute aus den 3 alten Abteilungen für Anthropologie (Professor Abel), 
menschliche Erblehre (Professor v. Verschuer) und Rassenhygiene (Professor 
Lenz). Hinzu kamen vor 8 Jahren die Abteilung für Erbpsychologie (Professor 
Gottschaldt) und vor 2 Jahren die Abteilung für experimentelle Erbpathologie 
(Professor Nachtsheim). Zum Institut gehört auch die Aufenabteilung für Tuber- 
kuloseforschung (Dr. habil. Diehl) im Waldhaus Charlottenburg in Sommerfeld, Ost- 
havelland. Eine Abteilung für Embryologie soll neu begründet werden. Der Redner 
behandelte die Ergebnisse der bisherigen Institutionsarbeit; er wies im besonderen 
auf die Beziehung hin, die von der Forscherarbeit in der Stille zur Staatsführung 
und Entwicklung der Geschichte besteht. Er schloß mit einem Ausblick auf die zu- 
künftigen forscherischen und praktischen Aufgaben des Institutes: die Erforschung 
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des Erbbildes vom Menschen, aber nicht nur des Menschen schlechthin, sondern im 
besonderen des deutschen Menschen, d.h. die Erforschung des Erbbildes unserer 
Rasse. Diese Grundlagenforschung dient der praktischen Anwendung in der Rassen- 
hygiene. Die Erfüllung dieser Aufgaben ist nur in einer Gemeinschaftsarbeit mög- 


lich, denn der Morphologe, Physiologe, Psychologe und Pathologe erfassen — jeder 
für sich — immer nur einen Teil des Menschen, in der Zusammenarbeit erst den 
Menschen insgesamt. v. V. 


Zum Stand der Judenfrage in Frankreich 


Der Generalkommissar für die Judenfragen in Frankreich, Darquier 
de Pellepoix, hat kürzlich über den Stand der Judenfragen folgende wichtigen Be- 
merkungen gemacht. Vorweg sei bemerkt, daß mit die beachtlichsten Feststellungen 
seiner Erklärungen die Ankündigung einer Judenpolizei und eines Lehrstuhles für zeit- 
genössische jüdische Geschichte an der Sorbonne sind. Ferner kündigte Darquier 
de Pellepoix an, er werde unvorzüglich von der Regierung die Vollmachten dazu er- 
bitten, die Mitschuld der Juden an verschiedenen Komplotten, vor allem ihre Schuld an 
dem französischen Unglück und an .der inneren französischen Zerrissenheit aufzu- 
weisen. Die Juden hätten seinerzeit die Einigung der französischen Rechtsparteien ver- 
hindert. Wenn diese Einigung gegen die seinerzeitigen Machthaber in Frankreich 
durchgesetzt worden wäre, so wäre Frankreich nicht in das Unglück des Krieges ge- 
stürzt worden. Heute müsse man jeden Anlaß zum Zwiespalt unter den Franzosen be- 
seitigen. Dazu sei es nötig, die Juden unschädlich zu machen. Das jüdische Problem 
sei aber nicht lösbar, wenn man nicht vorher die Rassenfragen studiere. 

Auf die Frage, ob die bestehenden Judengesetze in Frankreich ausreichten, um die 
nationale Gemeinschaft gegen das Judentum zu schützen, hatte Darquier de Pelle- 
poix den Einwand, die Gesetze bestünden zwar formell, aber bisher hätten die Juden 
leicht die Möglichkeit gehabt, sich ihnen zu entziehen. Die Gesetze seien nicht an- 
gewandt worden. Seine Aufgabe sei es nicht, die Juden zu verfolgen, trotz der berech- 
tigten Empörung, die die Franzosen wegen der zahlreichen Übeltaten hegten, die sie 
Frankreich seit anderthalb Jahrhunderten zugefügt hätten. Der Marschall Pétain 
habe ihm auf Vorschlag des Präsidenten Laval eine schwere Aufgabe anvertraut. 
„Ich werde sie nach der gebräuchlichen Formel der Gesetze“ — so erklärte der 
Generalkommissar für Judenfragen — „ohne Haß und ohne Furcht, aber auch ohne 
Schwäche durchführen.“ 

Man müsse eine Judenpolizei schaffen, erklärt der Generalkommissar weiter, eine 
Polizei, die aus auserlesenen Mitgliedern bestehe und die den Juden die Maske her- 
unterreiße. Sie müsse die jüdischen Terroristen unschädlich machen und alle diejenigen 
packen, die an den Anschlägen gegen Frankreich teilnihmen. Hier sei aber zu be- 
merken, daß diese Anschläge gegen Frankreich nicht alle politischer Art seien. Die 
Ereignisse zeigten, daß der Jude seit zwei Jahren der Hauptträger des Schwarzhandels 
sei und damit die französische Bevölkerung ungestraft aushungere. Der Judenkom- 
missar beschäftigte sich ferner in seinen Ausführungen mit der Unterstützung, welche 
die Juden heute noch bei einem Teil des französischen Volkes fänden. Es sei eine der 
Hauptaufgaben des Generalkommissariats, den Franzosen begreiflich zu machen, daß ` 
sie ein Verbrechen gegen das Vaterland begehen, wenn sie mit den Juden zusammen- 
arbeiten. Er würde — so betont Darquier de Pellepoix weiter — von der Regie- 
rung die Vollmachten dazu erbitten, eine solche Zusammenarbeit zwischen Franzosen 
und Juden mit der größten Strenge zu unterdrücken. Hierbei sei festzustellen, daß die 
Franzosen zu einem großen Teile noch durchaus im unklaren über das Judenproblem 
seien. Darin liege auch das Geheimnis der jüdischen Herrschaft. Aufklären heißt in 
diesem Falle vorhersehen. Man müsse das Blut, die Rasse und den Geist Frankreichs 
segen die Juden verteidigen. Eine Niederlage in dieser Schlacht sei nicht wiedergut- 
zumachen. Das Judenproblem sei durchaus nicht ein Problem, das nur Deutschland an- 
gehe. Es berühre alle Völker, die in Frieden und Größe leben wollten. 

In diesem Zusammenhange erinnert der Generalkommissar daran, daß zu Beginn 
dieses Jahrhunderts Frankreich mit drei großen Persönlichkeiten an der Spitze des 
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Kampfes gegen die Juden gestanden habe, nämlich mit Gobineau, Drumont und 
dem Marquis de Mores. Das jiidische System habe sich der verschiedenartigsten 
Mittel bedient, um die Herrschaft der Juden durchzuseizen. Es sei notwendig, alle diese 
teuflischen Machenschaften ans Licht zu bringen. Aufklärung über die Judenfragen 
sei so wichtig, daß er — der Generalkommissar — an die Regierung die Forderung 
gestellt habe, es möge an der Sorbonne ein Lehrstuhl für die Geschichte des zeitgenös- 
sischen Judentums eingerichtet werden. l 

Diese programmalischen Äußerungen des Generalkommissars werden von den ver- 
schiedensten Kreisen in Frankreich unterstützt. Es wird in verschiedenen Publikationen 
darauf hingewiesen, der Generalkommissar könne sich bei der Durchführung seiner 
schweren Aufgabe auf alle die stützen, die unter der Herrschaft der Juden gelitten 
hätten und die ihre Methoden und ihre Lügen aın eigenen Leibe erfahren hätten. Der 
Jude — so bemerkt z.B. die Zeitung „Cri du Peuple“ — habe Frankreich in einen 
Krieg gestürzt, der bereits vorher verloren war. Man dürfe aber nicht übersehen, dali 
es heute in Frankreich den Anschein habe, als ob der Jude den Krieg gewonnen hätte. 
Die Juden hätten die hauptsächlichsten Städte des unbesetzten Frankreich in wirkliche 
Grhettos verwandelt, wo sie nach wie vor die Herrschaft ihres Geldes und ihrer Trusts 
aufrechterhielten. 

In diesem Zusammenhang sind von großem Interesse die Feststellungen, die in 
der Zeitung „Paris Soir“ über die Zunahme des Judentums in Frankreich im Laufe 
des letzten Jahrhunderts gemacht wurden: Im Jahre 1808 lebten in Frankreich 
46663 Juden und 29 Millionen Franzosen. Der Hundertsatz des Judentums machte dem- 
nach 0,1% aus. 1942 gibt es in Frankreich 1200000 Juden (Mischlinge nicht ein- 
gerechnet) und 42 Millionen Franzosen. Damit hat das Judentum in Frankreich in 
134 Jahren um 2453°/o zugenommen, während die französische Bevölkerung nur um 
44°o zunahm. Wenn keine Maßnahme zur Beseitigung des jüdischen Einflusses er- 
griffen würde, so würde man im Jahre 2042, also in 100 Jahren, 10—15 Millionen Juden 
gegenüber 20—25 Millionen Franzosen zählen, wenn man den französischen Geburten- 
schwund bedenke. 

Diese Feststellungen und Erklärungen sind von großer praktischer Wichtigkeit, 
zeigen sie doch auch, wie recht wir mit unseren rassenpolitischen Maßnahmen halten. 
Mit Interesse darf man die Maßnahmen erwarten, die der Generalkommissar in nächster 
Zeit in Frankreich durchführen wird. Br. Steinwallner (z. Z. im Felde) 


Die Zigeunerfrage in Ungarn 


Es hat den Anschein, als ob man sich in Ungarn der Schäden, die das Vorhanden- 
sein einer starken Zigeunerbevölkerung für das ungarische Volk im Gefolge hat, be- 
wußt zu werden beginnt. Wie nämlich bekannt wird, richtete die ungarische Landwirt- 
schaftskammer an die Regierung eine Eingabe, in der die Lösung der Zigeunerfrage 
durch Sterilisierung aller männlichen Zigeuner angeregt wird. Zur Begründung dieses 
Vorschlags wird auf die Tatsache verwiesen, daß die Zigeuner durch ihre wandernde 
Lebensweise verschiedene Seuchen und Krankheiten, mit denen sie in hohem Maße 
‚behaftet sind, verbreiten. — Die genaue Zahl der Zigeuner in Ungarn steht nicht fest. 
Eine amtliche Ermittlung spricht zwar von 150000; doch ergab eine Volkszählung im 
Jahre 1856 schon 154000 Zigeuner, so daß die heutige Zahl mit 200 000—250 000 ohne 
Einrechnung der Mischlinge anzunehmen ist. Zum größten Teil sind die Zigeuner in 
Ungarn auch heute noch nicht seßhaft. Sie bestreiten ihren Lebensunterhalt vielfach 
durch Diebstahl, Betrug und durch andere Delikte, so daß sie die ungarische Ver- 
brecherstatistik stark bereichern. Sie sind auch in erheblichem Maße Träger und Ver- 
breiter von Geschlechtskrankheiten, der Tuberkulose und anderer Krankheiten, so daß 
sie in jeder Hinsicht eine außerordentliche Gefahr für die ungarische Nation darstellen. 
— Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang, daß sich die slowakische Regie- 
rung ebenfalls mit dem Plan trägt, nach der Lösung der Judenfrage auch die Zigeuner- 
frage in der Slowakei mit Hilfe der Hlinkagarde einer radikalen Lösung zuzuführen. 
Br. Steinwallner (z. Z. im Felde) 
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Erbgesundheitsgerichtsbarkeit 


Die Untersuchung auf Zeugungsfähigkeit ist als eine Untersuchung 
im Sinne des $9 FamRAendG. anzusehen 


: Nach..$: 9.des Gesetzes über die Änderung und Ergänzung familienrechtlicher Vor- 
schriften (FamRAendG.) v. 12. IV. 1938 (RGBI. I S. 380) haben sich in familienrecht- 
lichen Streitigkeiten Parteien und Zeugen, soweit dies zur Feststellung der Abstanı- 
mung eines Kindes erforderlich ‘ist, erb- und rassenkundlichen Untersuchungen zu 
unterwerfen, insbesondere die Entnahme von Blutproben zum Zwecke. der Blutgruppen- 
untersuchung zu dulden. Nur bei Vorliegen eines triftigen Grundes kann eine derartige 
Untersuchung verweigert Kerden 


3/42 — in Rundbrief des Deutschen Instituts für Jugendhilfe v. 28. II. 1942 5. a 
ausgesprochen, daß die Untersuchung auf Zeugungsfähigkeit zum mindesten mittelbar 
unter den Begriff der erb- und rassenkundlichen Untersuchung falle. Das sei auch im 
Schrifttum durchaus anerkannt (s. Jonas, ZPO. Anhang zu $ 372 Anm. III). In dem 
zur Entscheidung stehenden Falle habe der Zeuge triftige Gründe, die ihn berech- 
tigten, die Untersuchung zu verweigern, nicht anführen können. Das LG. führe zu- 
treffend aus, dal von ihm die Herbeiführung eines Samenergusses zum Zwecke der 
Unter suchung verlangt werden könne, weil er sich bei seinem Alter diesem Erfordernis 
ohne jede Schädigung in körperlicher oder sittlicher Hinsicht unterziehen könne. Die 
Untersuchung stehe in öffentlichem Interesse. Gewisse Unannehmlichkeiten müsse der 
einzelne diesem Interesse gegenüber in Kauf nehmen. : 

Schließlich könne der Zeuge die Untersuchung auf seine Zeugungsfähigkeit auch 
nicht mit der Begründung ablehnen, daß zunächst eine erbbiologische Untersuchung 
durchgeführt werden müsse. Die erbbiologische Untersuchung sei ein sehr schwieriges 
und erst in letzter Linie anzuwendendes Beweismittel. Sie habe nicht immer ein ein- 
deutiges Ergebnis. Demgegenüber könne der Rechtsstreit unzweifelhaft entschieden 
werden, wenn festgestellt werde, daß der Beschwerdeführer zeugungsunfähig sei, weil 
dann nur der Beklagte als derjenige, der außerdem der Kindesmutter in der Empfäng- 

niszeit beigewohnt , habe, der Vater des Klägers sein könne. 
Assessorin Dr. jur. M. Küper (Düsseldorf) 


Aus dem Schrifttum 


Fischer, Werner, e Beitrag zur Vererbung der Blutgruppen, Untergruppen und Blut- 
körperchenmerkmale. In: Veröft. volkseceal: dienst 56. Bd. 2. Heft. Berlin 1942. 
Verlag R, Schoetz, Wilhelmstr. 125. . 


Die in den Jahren 1938. und 1939 von den zur Erstattung von Biuterippenenigeilen 
ermächtigten Sachverständigen eingereichten Meldungen wurden einer statistischen 
Bearbeitung unterzogen.. Es ist dabei ein Material über. die Blutgruppenbefunde von 
rund 90000 Personen verwertet worden. Da das Material sich einigermaßen gleich- 
mäßig über ganz Deutschland verbreiten dürfte, können die dabei gewonnenen Ziffern 
als brauchbare Durchschnittswerte angesehen werden. Es ergeben sich dabei folgende 
Hiufigkeiten: für die Blutgruppen O = 38,6%, A = 43,7%), B = 12,5% und AB = 
5,1%. Von der Gruppe A gehören 35,6% zur Gruppe A, und 8,2"/ zur Gruppe As 
und von der Gruppe AB gehören 4,1% zur Gruppe A,B und 1,1% zur Gruppe Alb. 
Die Blutkérperchenmerkmale verteilen sich auf die Gesamtbevölkerung wie folgt: 
M = 30,1%, MN. = 49,9%o und N = 20°jo. In keinem Fall der untersuchten Mutter- 
Kind-Kombinationen konnte eine Ausnahme von den anerkannten Erbregeln der Biut- 
gruppen und Blutkörperchenmerkmale festgestellt werden. Die. Haufigkeiten der Vater- 
schaftsausschlielsungen wurden mit den theoretischen Erwartungen verglichen und anit 
diesen übereinstimmend gefunden. 40% der als Zeugungspartner in Betracht kommen- 
den Männer wurden zu Unrecht als Vater in Anspruch genommen. Die vorliegende 
gründliche Arbeit belegt einwandfrei die Brauchbarkeit der serologischen Blutunter- 
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suchung tür den Vaterschaftsnachweis. E a 


DER ERBARZT 


Der Verlag behält sich das ausschließliche Recht der Vervielfältigung und Verbreitung der in dieser 
Zeitschrift zum Abdruck gelangenden Beiträge sowie ihre Verwendung für fremdsprachige Ausgaben vor 
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Aus dem Universitäts-Röntgeninstitut zu Frankfurt a. M. 
(Direktor: Prof. Dr. H. Holfelder) 


Erbbiologische Beobachtungen bei der Volks- 


röntgenuntersuchung 
Von Oberarzt Dr. W. M. H. Weißwange 
Mit 10 Abbildungen 


Von dem von Holfelder ins Leben gerufenen Röntgensturmbann beim 
44-Fiihrungshauptamt wurden vom September 1938 bis zum Juni 1942 mehr 
als 5,3 Mill. Röntgenreihenuntersuchungen ausgeführt, ärztlich ausgewertet 
und statistisch erfaßt. Es ist das erste Mal, daß größere Bevölkerungsteile mit 
Nöntgenstrahlen untersucht wurden, ohne daß eine besondere Auswahl der 
Untersuchten stattfand. Die vom Röntgensturmbann ausgeführten Unter- 
suchungen erfaßten u. a. die gesamte Bevölkerung in vier Gauen des Alt- 
reichs vom 8. Lebensjahr an aufwärts. Nicht zur Untersuchung gelangten 
lediglich die zur Wehrmacht Eingezogenen und die bettlägerig Kranken. 
Die Untersuchung erfolgte auf freiwilliger Grundlage. Die Bevölkerung be- 
teiligte sich überall sehr rege und die Beteiligungszilfer betrug durchschnitt- 
lich 95%. Das Haupiziel der Untersuchung war die Erfassung unbekannter 
Tuberkulosen. Dabei zeigte sich, daß im Altreich vorwiegend geschlossene 
Tuberkulosen, also Frühfälle, und wenig aktive Beobachtungsfälle entdeckt 
wurden, die dann von den Gesundheitsämtern weiter betreut wurden. Die 
Zahl der unbekannten, fortgeschrittenen, aktiven Tuberkulosen war im Alt- 
reich kleiner als erwartet, ein Zeichen für die gute Arbeit der Gesundheits- 
fürsorge im Altreich. Bei den ebenfalls untersuchten volksdeutschen Rück- 
wanderern (etwa 450000 Menschen) und bei Untersuchungen außerhalb des 
Reichsgehiets war der Prozentsatz bisher unbekannter offener Lungen- 
tuberkulosen erheblich größer. Insgesamt wurden unter 5,3 Mill. 2,5% auf 
aktive Tuberkulose verdächtige Fälle gefunden und der Nachuntersuchung 
zugeführt. Neben den Lungenveränderungen wurde besonders auf Verände- 
rungen am Herzen und der Aorta geachtet. Krankhafie Herzbefunde fanden 
sich bei 1,2%0o der Untersuchten und Aortenveränderungen, zumeist Aorten- 
sklerose, bei 3,25%o der Untersuchten. Tatsächlich ist diese Zahl noch erheb- 
lich größer. weil bei dem gleichzeitigen Vorliegen mehrerer Befunde eine 
doppelte Zählung in verschiedenen Befundgruppen nicht möglich ist. Wenn 
z. B. bei einem älteren Menschen Reste einer tuberkulosen Erkrankung vor- 
handen waren und außerdem eine Aortensklerose oder andere Altersverände- 
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rungen wie Rundrücken oder Emphysem bestanden, erfolgte die Zählung nur 
in der Gruppe der alten Tuberkuloseveränderungen, entsprechend dem Haupt- 
zweck der Untersuchung, zuerst die Zahl der tuberkulösen Veränderungen in 
der Gesamtbevölkerung zu erfassen. Schätzungsweise beträgt die Zahl der 
Aortensklerosen etwa das Doppelte der angeführten Prozentzahl. 

Den Erbforscher wird besonders interessieren, daß sich auch eine Reihe 
von angeborenen Anomalien als Nebenbefund der Untersuchungen feststellen“ 
ließen, zumal hier erstmalig größere Bevölkerungsteile nahezu auslesefrei 
zur Untersuchung gelangten. Von angeborenen Anomalien des Herzens wurde 
der Situsinversus in einer besonderen Gruppe verzeichnet. Unter 5,3 Mill. 
Untersuchten fanden sich 640 Menschen jeder Altersstufe mit Situs inversus, 


Abb. 1. Rechtsseitige ‚Übergangs- Abb. 2. Doppelseitige Gabelrippe durch teil- 
rippe“. weise Verschmelzung der 1. und 2. Rippe. 


das sind 1,2 Fälle auf 10000. Auch für diese Gruppe gilt das bei den Aorten- 
veränderungen Gesagte bezüglich des gleichzeitigen Vorkommens zweier ver- 
schiedener Veränderungen. Doch war die Zahl der Menschen mit Situs in- 
versus, die gleichzeitig eine andere Krankheit aufwiesen, sehr gering. so daf 
sich der Prozentsatz dadurch kaum verändert. Der Prozentsatz war auch in 
den einzelnen Landschaften und bei den verschiedenen untersuchten Volks- 
gruppen ziemlich gleich, so daß eine besondere Häufigkeit in gewissen Gegen- 
den nicht festzustellen war. Es wäre eine lohnende Aufgabe, die Familien dieser 
Situs inversus-Träger zu untersuchen, um die Frage der Vererbbarkeit dieser 
Anomalie zu klären. Leider konnten wir uns infolge des Krieges dieser Auf- 
gabe bisher nicht unterziehen. 

Auch die akzessorischen Lungenlappen, vor allem der Lohus 
venae azygos und der Lobus cardiacus wurden in einer besonderen Befund- 
gruppe verzeichnet. Unter den 5,3 Mill. Untersuchten wurde ein solcher akzes- 
sorischer Lungenlappen 4890mal oder in 0,09% festgestellt. Diese Zahlen 
müssen gleichfalls aus dem bei den Aortenveränderungen angeführten Grunde 
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korrigiert werden. Die wirkliche Zahl dürfte noch etwa um 1/s größer sein. 
Auch in dieser Gruppe konnten auffallende landschaftliche Verschiedenheiten 
nicht festgestellt werden. 

Zu den selten beobachteten Gefäßanomalien gehört die hohe Rechts- 
lage der Aorta. Diese wurde unter 100000—200000 Fällen 1mal fesigestellt. 
Über die Häufigkeit der angeborenen Zystenlunge lassen sich genaue 
Zahlen nicht angeben, da es mitunter schwierig ist, diese Lungenveränderung 
ohne nähere Kenntnis des Untersuchten von erworbenen Lungenveränderungen 
zu trennen. Doch dürfte etwa auf 250000—300000 Untersuchte 1 Fall von 
Zystenlunge kommen. 

Recht gut lassen sich im Reihenbild die verschiedenen Anomalien des 
knöchernen Thorax erfassen. Besonders häufig sind die Anomalien im 


Abb. 3. Multiple Wirbel- und Rippen- Abb.4. Multiple Wirbel- und Rippen- 
anomalien. anomalien. 


Bereich der 1. Rippe, das Aufireten von Halsrippen und das Vorhandensein 
eines Gelenkes zwischen den vorderen Anteilen der 1. und 2. Rippe. Hals- 
rippen sind meist doppelseitig angelegt. Seltener ist das einseitige Auftreten 
ciner gut ausgebildeten Halsrippe bzw. 1. Rippe und das Fehlen einer Rippe 
an dem entsprechenden Segment der anderen Scite. Abb. 1 u. 2 zeigen einen 
solchen Fall, bei dem rechts eine gut ausgebildete „Übergangsrippe“ vorhanden 
ist, während links eine solche fehlt und auch eine rudimentäre Anlage nicht 
zu erkennen ist. Die beschriebene gelenkige Verbindung zwischen 1. und 
2. Rippe findet sich überwiegend rechts, während sie links recht selten zu be- 
obachten war. Anomalien der übrigen Rippen sind viel weniger häufig. Ver- 
hältnismäßig oft kommt eine Gabelung der Rippe vor. Diese betrifft meist das 
vordere Ende der 3. oder 4. Rippe. Das gleichzeitige Auftreten der Gabelung 
der 1. Rippe bzw. cine teilweise Verschmelzung der 1. und 2. Rippe, wie sie 
Abb. 2 zeigt, gehört zu den Seltenheiten. Eine Brückenbildung zwischen 
mehreren Rippen im hinteren Anteil war als isolierte Deformität selten zu 
beobachten. Dagegen ließ sich eine solche teilweise Verschmelzung mehrerer 
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Abb. 5. Kolbige Verbreiterung der 1. und Abb. 6. Symmetrische Auftreibung des 
5. Rippe links. proximalen Endes der 6. Rippe beiderseits. 


Rippen häufiger beim Vorhandensein multipler Wirbel- und Rippenanomalien 
feststellen. Die Abb. 3 u. 4 zeigen zwei Fälle von angeborenen Rippen- und 
Wirbelanomalien. Dabei lassen sich die Wirbelanomalien natürlich nicht 
direkt erfassen, weil es sich ja um Lungenaufnahmen handelt. Sie lassen sich 
jedoch an der Verbiegung der Wirbelsäule erkennen, die bei Abb. 3 deutlicher 
ausgesprochen ist als bei Abb 4, aber auch hier im unteren Anteil der Brust- 
wirbelsäule vorliegt. Abb. 4 läßt gleichzeitig die Verschmelzung mehrerer 
Rippen und eine Hypoplasie einzelner Rippen erkennen. Bei dem in Abb. 3 
dargestellten Fall ist außerdem ein Schulterblatthochstand nach Art der 
Sprengelschen Deformität vorhanden. Der Schulterblatthochstand besteht 
wohl auch in dem anderen abgebildeten Fall, nur ist er hier wegen der Lungen- 
aufnahmetechnik nicht so deutlich zu erkennen. Besonders schön sieht man 
bei der Abb. 4 an den Weichteilschatten, wie wenig die gesamte Thoraxform 
durch die vorhandenen Anomalien geändert zu sein braucht. In den Weich- 
teilkonturen weisen die rechte und linke Thoraxseite nur geringe Unterschiede 
auf. Die Häufigkeit solcher multipler Thoraxanomalien kann leider nicht genau 
angegeben werden, da die Skelettanomalien insgesamt in einer Belundgruppe 
erfaßt wurden. Doch läßt sich sagen, daß etwa auf 100000 Untersuchte eine 
solche Anomalie beobachtet wurde. Insgesamt wurden etwa 12000 Rippen- 
und Skelettanomalien bei 5,3 Mill. Untersuchten festgestellt. Doch bedarf auch 
diese Zahl einer Korrektur durch das häufige Zusammentreffen von Halsrippen 
mit anderen krankhaften Befunden. 

Nachstehend seien noch einige seltene Thoraxdeformitäten wiedergegeben, 
die bei der Reihenuntersuchung entdeckt wurden. Abb. 5 u. 6 zeigen einen 
Mann mit einer rechtskonvexen Skoliose der Brustwirbelsäule, bei dem eine 
breite und im vorderen Anteil direkt kolbig aufgetriebene 1. Rippe auffällt. 
Gleichzeitig verbreitert sich die 5. Rippe in ihrem hinteren Anteil ein Stück 
weit auf das Doppelte, und auch die 7. und 8. Rippe sind in ihrem hinteren 
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Abb. 7. Aplasie des linken Schulter- Abb. 8. Aplasie des linken Radius mit 
blattes. | Handdeformitat. 


Anteil deutlich verbreitert, ein Zeichen, daß es sich auch hier um multiple 
Anomalien handelt. Abb. 6 zeigt im Bereich der 6. Rippe beiderseits hinten 
eine kolbige Auftreibung in der Gegend des Kopf- und Halsteils der Rippen 
mit zentraler Aufhellung. In geringem Maße scheint die Veränderung auch in 
der 5. und 7. Rippe links vorhanden zu sein. Auch hier handelt es sich wohl 
um eine seltene Anomalie. Auf Abb. 7 läßt sich ein angeborener Defekt des 
Schulterblattes erkennen. Die linke obere Thoraxseite ist viel besser durch- 
sichtig, weil die Schultermuskulatur atrophisch ist oder ebenfalls fehlt. Das 
im lateralen Teil deformierte Schlüsselbein scheint eine gelenkige Verbindung 
mit dem Oberarmkopf zu haben. Abb. 8 zeigt neben einer Skoliose der Brust- 
wirbelsäule, die durch einen Keilwirbel bedingt sein kann, eine Hypoplasie 


Abb. 9. Multiple Exostosen. Abb. 10. Multiple Exostosen. 
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des linken Humerus, ferner einen totalen Radiusdefekt und eine nicht näher 
zu erkennende Deformität der linken Hand. Abb. 9 läßt bei einem Giährigen 
Kind an beiden Humeri und am rechten Radius cartilaginäre Exostosen er- 
kennen. Abb. 10 stammt von einem 12jahrigen. Man sieht eine Exostosen- 
bildung nicht nur am linken Humerus, sondern auch an verschiedenen Rippen. 
vor allem an der vierten Rippe links hinten. 


Diese wenigen Beispiele und Zahlen sollen zeigen, daß die Volksröntgen- 
untersuchungen auch für die Erbforschung nicht ohne Bedeutung sind, weil 
dabei eine Anzahl verschiedener Anomalien entdeckt wird, die Ausgangspunkt 
besonderer Forschung sein können, und weil sich auch ein Überblick über 
die Häufigkeit bestimmter erblicher Anomalien gewinnen läßt. 


(Anschrift des Verf.: Frankfurt a.M., Eschenbachstr. 14) 


Aus dem Universilatsinstitul für Erb- und Rassenpflege Gießen 
(Direktor: Prof. Dr. med. H. W. Kranz) 


Konkordantes Vorkommen von Psoriasis vulgaris 
hei einem eineiigen Zwillingspaar 
Von Dr. med. Leonore Liebenam 
Mit 3 Abbildungen 


Über das Vorkommen von Psoriasis bei Zwillingen finden sich im Schrift- 
tum folgende Beobachtungen: 


Weitz beschreibt 5Sjährige EZ männlichen Geschlechts mit konkordantem Auf- 
ireten von Schuppenflechte. Die Lokalisation des Leidens ist bei den Zwillingen gleich, 
die Schwere der Erkrankung verschieden. 

Clark und Stibbens beobachteten bei 14 Jahre alten, aus gesunder Familie 
stammenden, erbgleichen Zwillingsknaben Psoriasis nummularis an Stamm, Gesicht 
und Gliedmaßen. Die Krankheitsherde bildeten sich bei beiden auf die gleiche Be- 
handlung innerhalb eines Monats zurück. 

v. Verschuer berichtet über Vorkommen von Psoriasis bei zwölfjährigen ein- 
ciigen Zwillingsschwestern. Bei beiden Paarlingen waren die Ellenbogen befallen, beim 
Erstgeborenen auch die Streckseiten der Ober- und Unterschenkel und das rechte Knie. 
Zieler teilt einen Fall mit, bei dem beide erbgleichen Paarlinge behaftet sind. Ein 
Hinweis auf Geschlecht und Lebensalter ist in dem kasuistischen Beitrag nicht ver- 
zeichnet. 

Sieniens beschreibt 32jährige eineiige weibliche Zwillinge Bei beiden Zwil- 
lingspartnern besteht die Schuppenflechte seit der Kindheit. Die Krankheitsherde 
finden sich in gleicher Ausprägung stets nur an Ellenbogen und Knicen. Die Eltern 
und 2 ältere Brüder zeigen keine Hauterscheinungen. 

Vohwinkel schildert das Leiden bei einem erbgleichen Zwillingspaar männ- 
lichen Geschlechtes. Krankheitsbeginn und llautbefund waren bei den Knaben, deren 
Mutter auch an Schuppenflechte erkrankt ist, völlig gleich. Bei den Paarlingen dehnten 
sich die psoriatischen Herde in flächenhafter Anordnung fast über den ganzen Körper 
aus und reagierten gleichsinnig auf dieselben therapeutischen Maßnahmen. Die ein- 
zelnen Schübe setzten bei den Zwillingsbriidern in gleicher Weise, aber zeitlich ver- 
schieden ein, 
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Weber und Parkes beobachten 31jährige, sehr ähnliche weibliche Zwillinge 
mit Psoriasis arthropathica. Bei den Schwestern betreffen die Krankheitserscheinungen 
dieselben Hautpartien und die gleichen Gelenke. Der Beginn des Leidens und der 
Ausprägungsgrad sind jedoch verschieden. Die Eltern weisen keine Schuppenflechte 
auf; von den 9 Geschwistern ist nur die jetzt 25jährige Schwester bereits seit dem 
Kleinkindesalter an Psoriasis mit leichten Gelenkstörungen erkrankt. Mayr konnte 
eineiige Zwillingsschwestern jugendlichen Alters beobachten, die in konkordanter 
Weise an ausgedehnter Schuppenflechte litten. Die Erstgeborene erkrankte 5 Jahre vor 
der Zweitgeborenen. Wesentliche Unterschiede bestanden auch in der Lokalisation und 
im Ausprägungsgrad der Erscheinungen. 

Außer diesen konkordanten Fällen teilt v. Verschuer noch diskordantes Auf- 
treten von Schuppenflechte bei einem erbgleichen Zwillingspaar mit. Nur der zweit- 
geborene Paarling leidet an psoriatischen Effloreszenzen am linken Unterschenkel. 
Auch Glatzel bringt drei weitere Beobachtungen über eineiige Zwillinge, von denen 
nur der eine Paarling erkrankt ist. Es handelt sich um 33jährige weibliche, 13- und 
3Sjährige männliche Zwillinge. 

Unter 6 gleichgeschlechtigen zweieiigen Zwillingspaaren, über die von Zieler, 
Hoede, Glatzel berichtet wird, findet sich nur in einem Falle Konkordanz. Diese 
Mitteilung Hoedes betrifft erbverschiedene Zwillinge gleichen Geschlechtes, bei denen 
eine starke familiäre Häufung vorliegt: eine Schwester, der Vater und 6 weitere 
Familienangehörige sind ebenfalls erkrankt. Eine andere Beobachtung Hoedes über 
diskordantes Auftreten von Schuppenflechte bei gleichgeschlechtigen Zwillingen ist 
in der Beurteilung des Materials nur bedingt zu verwerten, da die Diagnose der 
Eiigkeit nicht ermittelt werden konnte. 

Hoede führt ferner 5 verschiedengeschlechtige Zwillingspaare an, die alle dis- 
kordantes Verhalten aufweisen. 

Siemens konnte 15jihrige viereiige Vierlinge untersuchen, deren Geschlecht 
in der Mitteilung nicht erwähnt ist. Von diesen waren auffallenderweise alle 4, 
ebenso der Vater, befallen, allerdings mit großen Unterschieden in der Lokalisation. 


Faßt man die Ergebnisse zusammen, so zeigt sich, daß unter 25 im Schrift- 
ium angeführten Beobachtungen 12 EZ, 7 ZZ, 5 PZ und 1 Vierlingsquartett 
waren. Unter den 12 erbgleichen Zwillingspaaren fand sich 8mal konkordantes, 
4mal diskordantes Vorkommen. Bei 6 erbverschiedenen Zwillingspaaren 
gleichen Geschlechtes betrug das Verhältnis von Konkordanz : Diskordanz 1:5. 
Bei einem weiteren gleichgeschlechtigen Zwillingspaar ist die Frage der Eiig- 
keit ungeklärt. Die 5 PZ waren ausnahmslos diskordant. Wie schon erwähnt, 
zeigte sich bei den viereiigen Vierlingen Konkordanz. 

Gerade im Hinblick auf die Häufigkeit der Schuppenflechte (nach Riecke 
3—7°/o aller Hauterkrankungen) und die zahlreichen Arbeiten über familiäres 
Vorkommen des Leidens — bis zu 40% der Fälle — (Marcuse, Fürst, 
Hoede, Zieler, Spindler, Mayr u.a.) erstaunen die spärlichen Ver- 
öffentlichungen über konkordantes Auftreten von Psoriasis bei erbgleichen 
Zwillingen. Dies berechtigt zur Mitteilung einer eigenen Beobachtung). 

Es handelt sich um zur Zeit unserer Untersuchung 13!'/2 Jahre alte Mädchen. 
Schwangerschaft, Geburt, körperliche, geistige und statische Entwicklung verliefen un- 
gestört. Von Anfang an bestand eine große Ähnlichkeit der Zwillinge. Als Unter- 
scheidungsmerkmal gibt die Mutter die etwas hellere Stimme des erstgeborenen Paar- 


lings an. Zeitweise festzustellende geringe Verschiedenheiten in der Körpergröße 
glichen sich schnell wieder aus. Die Zwillinge erkrankten mit 4 Jahren unmittelbar 


1) Für die Überlassung des Falles sind wir dem Direktor der Universitätshaut- 
klinik, Prof. Dr. Schultze, zu Dank verpflichtet. 


250 Leonore Liebenam 


hintereinander an komplikationslosen Masern, hatten mit 5 Jahren fast zu gleicher 
Zeit Gelbsucht und machten im Alter von 11 Jahren, mit wenigen Wochen Zwischen- 
raum, eine Appendektomie durch. Im Säuglings- und Kleinkindesalter wurden weder 
exsudative Erscheinungen noch Hautleiden anderer Art festgestellt. 


Mit 12!/2 Jahren trat bei Paarling I unter leichtem Juckreiz ein herdférmig an- 
geordneter Hautausschlag, vorwiegend an den Streckseiten der Extremitäten und am 
behaarten Kopf, auf, bei Paar- 
PORE Te ling II setzten !/s Jahr spä- 
ale 777 ter die gleichen Krankheits- 
= erscheinungen in wesentlich 
geringerem Grade ein. 

An der Erbgleichheit der 
Zwillinge besteht schon auf 
Grund der Tatsache der häu- 
figen Verwechslung n: ht nur 
durch Fernerstehende, sorn- 
dern auch durch die nichsteti 
Familienangehörigen kein 
Zweifel (Abh. 1). Die Ein- 
eiigkeit wurde noch bestätigt 
mit Hilfe der von uns durch- 
geführten Siemens-v. Ver- 
schuerschen Ahnlichkeits- 
diagnose. Ein geringer Unter- 
schied im Haarton (Paar- 
ling I: M, Paarling II: M 
und J der Haarfarbentafcl 
nach Fischer-Saller) 
kommt zustande durch den 
stärkeren Fettgehalt der Kopf- 
haare der erstgeborenen Zwil- 
lingsschwester, bei der wäh- 
rend des Klinikaufenthaltes 
die Kopfhaut eingeölt wurde. 
Die Haare sollen sonst völlig 
gleiche Farbe und Beschaf- 
fenheit aufweisen. Beide Paar- 
linge besitzen dieselbe Augen- 
farbe (etwas blauer als Nr. S 
der Augenfarbentafel nach 
Martin-Schultz) und las- 
sen insbesondere eine auffal- 
lende Ähnlichkeit in der Iris- 
struktur und in den Fein- 
. heiten der Pigmenteinlage- 

Paarling 1 Paarling II rungen erkennen. Wir fanden 

Abb. 2. ferner weitgehende Uberein- 

l stimmung der Haarform, der 

vorderen und hinteren Haarbegrenzung, der Farbe, Dichte, Länge und Ausdehnung der 

Brauen, der Form des Brauenhaarbogens, der Wimpern, der Weite und Form der Lid- 

spalten, der Form der Nase, der Gestalt und Ebene der Lochflächen, der Tiefe und des 

Verlaufes der Nasolabialfalten, der Ausbildung des Philtrums, der Form des Mundes, 

der Schleimhaut- und Integumentlippen, der Höhe und des Anstieges der Stirn, der 

Gestalt und Ebene des Kinnes, der Zungenfältelung, der Finger- und Nagelbildung, 

des Körperbaues. Die Olıranalyse ergab bis in feinste Einzelheiten an allen 4 Ohren 

ein bemerkenswert ähnliches Bild. Die Papillarlinien zeigten an den homologen Fingern 

beider Hände gleiches Verhalten; die Gesamtleistendifferenz beträgt 4. Beide Paarlinge 
besitzen die Blutmerkmale A, MP. 


Paarling I 
Abb. 1. 
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Die tabellarische Aufstellung der wichtigsten anthropologischen Maße gibt ein 


Bild der Ubereinstimmungen und der geringen Verschiedenheitén der einzelnen 
Merkmale. 


| Paarling I | Paarling 11 


Horizontalumfang des Kopfes. . ........ 51,2 cm 51,0 cm 
Transversaler Kopfbogen. . .......... 33,4 ,, 33,6 „ 
Größte Lange des Kopfes ........... 183 ,, 180 ,, 
Größte Breite des Kopfes ........... 13,9 ,, 14,1 ,, 
Kleinste Stirnbreite . . ......2.2..22.284 7,9 ,, 79 ,, 
Jochbogenbreite ........+..2.2+2+22-+- 124 ,, 12,4 ,, 
Unterkieferwinkelbreite . . . 2 2 2 2 2 2 20. 91 „ 84 „ 
Morphologische Gesichtshöhe . . . . 2.2.2... 10,7 „ 10,8 „ 
Physiognomische Gesichtshöhe ......... 16,8 ,, 16,9 „_ 
Höhe der Nase . . . : 2 2 2 2 2 2 2 2 we eee 51 i 50 ,, 
Breite der Nase. . . a ee ee 34 „ 35 „ 
Höhe der ganzen Oberlippe . at ate ne es oe) ae ee 20 ,, 20 ,, 
Breite der Mundspalte. . . . 2.2 2 2 2 2 00. 43 ,, 4,4 ,, 
Körpergröße . . . . . . 151,8 ,, 153,5 „ 
Höhe des oberen Sternalrandes über dem Boden . 122,7 ,, | 123,4 „ 
Höhe des oberen Symphysenrandes über dem Boden 85,9 „ 870 „ 
Höhe des vorderen Darmbeinstachels über dem Boden 97,5 „ 98,0 ,, 
Ganze Armlänge rechts . . . 2. 2 2 2 2220. 70,7 ,„ 70,8 ,, 
Breite zwischen Akromien ........... 31,0 ,, 31,0 ,, 
Breite zwischen Darmbeinkämmen ....... 26,5 , 26,8 „, 
Sagittaler Brustdurchmesser . . . ek 14,8 , 15,0 ,, 
Umfang der Brust bei ruhigem Atmen ee ee 70,6 „ ' 92,0 „ 
Umfang der Brust bei Inspiration. . ...... 72,8 „ 74,7 ,, 
Umfang der Brust bei Exspiration. . . . .... 670 ,, 64,7 ,; 
Körpergewicht s 22.2 & 2 8a 2 eh 5 84 42,0 kg 44,0 kg 


An den inneren Organen und am Nervensystem konnte kein krankhafter Befund 
erhoben werden. Die Zwillinge wiesen in gleicher Ausprägung starke Spreizfußbildung 
mit leichter Kolbenform der Großzehen beiderseits auf. 

Bei dem erstgeborenen Paarling, der zur Zeit der Zwillingsuntersuchung in statio- 
närer Behandlung der Universitätshautklinik war, fanden sich auf dem behaarten Kopf 
und an den Gliedmaßen zahlreiche, z. T. zu großen Flächen konfluierende ern: Tote, 
mit dicken Schuppen bedeckte 
Psoriasisherde. Am stärksten O . B= Zsorasis 
waren die Unterschenkel be- 
fallen. Bei der jüngeren Zwil- : 
lingsschwester zeigte sich O00 O ọ000o0ouüug ome o 
nur ein Krankheitsherd am 
rechten Knie (s. Abb. 2). 

Die Zwillinge wurden J. LO: ©'OO gg Ọ 
als jüngste Kinder in der 
Creschwisterreihe geboren. 
Der 20jährige Bruder und 
2 Schwestern von 18 und Abb. 3. 

16 Jahren sind gesund und 

frei von Hautleiden. Die Eltern leben und haben keine psoriatischen Schübe dureh: 
gemacht. Blutsverwandtschaft wird verneint, doch soll nicht unerwähnt bleiben, daß 
die Großeltern väterlicherseits und die Großmutter mütterlicherseits aus dem gleichen 
kleinen Dorfe stammen. Der Großvater mütterlicherseils ist unbekannt. 

Bei Erhebung der Familienanamnese erfuhren wir, daß in der Sippe noch mehrere 
Fille von Schuppenflechte aufgetreten sind. Die beigefügte Stammtafel (Abb. 3) läßt 
ein gehäuftes Vorkommen des Leidens in der väterlichen Linie erkennen. Einflechtend 
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muß bemerkt werden, daß die Vettern und Basen unserer Zwillinge sich fast aus- 
nahmslos in den Kinderjahren befinden. Da der Beginn der Schuppenflechte meist 
in die Zeitspanne zwischen dem 10. und dem 20. Lebensjahre fällt, ist bei der jüngsten 
Generation das Manifestationsalter nicht durchschritten. Mit der Möglichkeit, daß sich 
noch weitere Merkmalsträger zeigen werden, ist daher zu rechnen. 

Das Leiden, das nach Grütz auf einer Störung des Lipoidstoffwechsels 
beruht, ist in direkter Erbfolge durch zahlreiche Generationen festgestellt 
worden. Doch wird im Schrifttum auch über vereinzelte Fälle berichtet. Wahr- 
scheinlich liegt der Schuppenflechte eine Erbdisposition von unregelmäßig 
dominantem Erbgang zugrunde (Siemens, von Verschuer, Zieler, 
Hoede), bedingt durch Manifestationsschwankungen der Anlage. Das ,,Uber- 
springen“ einer Generation bei der von uns erforschten Sippe — sei es, daß 
die phänotypische Manifestierung der Anlage nicht festgestellt oder tatsäch- 
lich nicht verwirklicht wurde — läßt sich unschwer mit der Annahme un- 
regelmäßiger Dominanz in Einklang bringen. Die Durchschlagskraft der Erb- 
anlage ist verhältnismäßig gering. 

Nach Hoede, dessen Forschungen sich auf ein Material von 539 Pso- 
riasisprobanden stützen, beträgt das Zahlenverhältnis der kranken zu den 
gesunden Geschwistern 1:8, wenn Vater oder Mutter krank ist; 1:21, wenn 
beide Eltern gesund sind. Leiden beide Eltern an Schuppenflechte (Feststel- 
lungen an 3 Familien), so kommen 5 Kranke auf insgesamt 9 Kinder (Hoede). 

Für die Erblichkeit des Leidens spricht ferner die höhere Konkordanz 
der eineiigen als der zweieiigen Zwillinge. 

Bei der geschilderten Sippe handelt es sich um eine leichtere Form der 
Psoriasis. Eine Kombination mit anderen Hautleiden konnte nicht festgestellt 
werden. Das Erkrankungsalter, die Lokalisation und der Ausprägungsgrad 
sind bei den befallenen Sippenangehörigen verschieden. Wenn sich auch im 
Schrifttum einzelne Hinweise über familiär gleichmäßige Lokalisation bei 
Psoriasis vulgaris finden (Siemens, v. Heiner, Oetter), so scheinen nach 
Hoede Unterschiede die Regel zu bilden. Auf die Verschiedenheit des Er- 
krankungsgrades weisen besonders auch v. Verschuer, Weber-Parkes 
und Mayr hin. Überblicken wir die aus dem Schrifttum zusammengestellten 
Befunde erbgleicher Zwillinge, so sehen wir auch bei der Mehrzahl der kon- 
kordanten Fälle Unterschiede im Erkrankungsalter, im Ausprägungsgrad oder 
in der Lokalisation der Krankheitsherde. Völlig gleiches Verhalten erwähnen 
nur Siemens und Vohwinkel. Zielers kurzer kasuistischer Beitrag läßt 
entsprechende Angaben vermissen. 

Auch bei dem von uns untersuchten eineiigen Zwillingspaar, das kon- 
kordant am ersten Schub einer Psoriasis vulgaris erkrankt war, fand sich 
zwischen den beiden Paarlingen ein Unterschied im Zeitpunkt des Auftretens 
und in der Schwere der Erkrankung. 

Wenn wir uns auch bewußt sind, daß in der Zwillingsforschung Einzel- 
beobachtungen keine maßgeblichen Schlußfolgerungen gestatten, so tragen 
sie in ihrer Gesamtheit doch zur erbbiologischen Beurteilung einzelner Krank- 
heitsbilder bei. 
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Anlage oder Umwelt 
Von Professor K. Kétschau, Nürnberg 


Die entscheidende Mitwirkung der Anlagen bei der Gestaltung alles Leben- 
digen ist eine harte Tatsache, der sich kein Einsichtiger entziehen kann. Aus 
einem Vogelei entwickelt sich kein Schmetterling und aus einer Kastanie wird 
kein Apfelbaum. Ja die Zwillingsforschungen lehren, daß die feinsten For- 
mungen des menschlichen Körpers anlagemäßig bedingt sind. Von der Ge- 
staltung, von Form und Größe des Körpers und seiner Organe angefangen 
bis zur Farbe von Haut, Haar und Iris, ja bis fast zu den feinsten Haut- 
linien der Fingerbeere. Wenn also die Entwicklung des ganzen Körpers in 
allen seinen Teilen bis zur letzten Zelleinheit erbanlagemäßig bedingt ist, 
so nimmt es nicht Wunder, daß dies auch für alles Geschehen gilt, das sich 
am lebendigen Organismus abspielt. Es gibt kein lebendiges Geschehen, das 
nicht anlagemäßig bestimmt ist, ob dies die Atmung, den Kreislauf, den Ge- 
burtsvorgang betrifft oder die Regeneration eines Organes oder die Heilung 
einer Wunde oder einer Krankheit. So wenig ein jüdisches Ehepaar ein 
deutschrassisches Kind gebären kann, so wenig kann sich die Haut eines nor- 
dischen Menschen bei irgendeiner Verletzung nach der Art und Farbe der 
Haut eines Affen oder eines Negers regenerieren. Auch die Entstehung einer 


Anmerkung. Angeregt durch den Artikel von F. Lenz: „Über verschiedene 
Bedeutungen der Wörter ‚erblich‘ und ‚nichterblich‘ beim Menschen“ (Forschungen und 
Fortschritte 1939: 422), habe ich im Jahre 1939 diesen Artikel geschrieben. Inzwischen 
sehe ich, daß E. Knapp (Erbarzt 1940, 39) vom Standpunkt der experimentellen Gene- 
tik zu den Lenzschen Ausführungen Stellung genommen hat. Ich glaube, daß darüber 
hinaus meine Ausführungen vom allgemeinmedizinischen Standpunkt gewisses Inter- 
esse beanspruchen dürfen. | 


20° 


254 K. Kötschau 


kranken Haut ist anlagemäßig bestimmt. Die Fähigkeit mit Ekzem zu er- 
kranken scheinen alle Menschen zu haben, die Anlage zur Fischschuppen- 
haut (Ichthyosis) haben nur gewisse Sippen. Die Anlage zu mancherlei Krank- 
heiten besitzen alle Menschen, zu anderen Krankheiten (z. B. den sogenannten 
Erbkrankheiten) nur bestimmte. Jede, auch die letzte Erscheinung eines 
lebendigen Organismus gesunden oder kranken Charakters ist anlagemäßig 
bedingt, gleich ob sie rein organismisch (endogen) entstanden oder von der 
Umwelt ausgelöst worden ist. Die Zähne erkranken nur in der anlagemäßig 
bestimmten Weise, ob diese Krankheit nun rein erbbiologisch bedingt ist oder 
von der Umwelt ausgelöst ist, wobei also beides miteinander wirkt. Dasselbe 
gilt für alle Organkrankheiten. Die Leber kann sich ebensowenig von ihrer 
anlagemäßigen Bedingtheit bei irgendwelchen Erkrankungen frei machen wie 
die Lunge, das Herz oder die Haut. Jedes Organ hat seine typischen Er- 
krankungsformen, die organismisch bedingt sind, ja die für die Anlagen, für 
die Konstitution eines Menschen typisch sind. 

R. Siebeck (Forsch. u. Fortschr. 1940: 327) führt aus: Das Erbgut tritt 
in Gestaltung und Ablauf jeder Krankheit in Erscheinung. Das gilt gerade 
da, wo eine äußere Krankheitsursache gut bekanni ist, etwa bei den Infek- 
tionskrankheiten. Daß beim Scharlach Nephritis auftritt, hängt teilweise von 
der Infektion, vom Genius epidemicus, aber ebenso auch von der Erbanlage 
ab; in einzelnen Familien kommt diese Komplikation sehr viel häufiger vor 
als in anderen. Sehr umfangreiche und sorgfältige Familienuntersuchungen 
von F. Curtius haben gezeigt, daß die Entstehung der Tabes nicht an einen 
besonderen Typus der Spirochäte, sondern an die ererbte Disposition gebunden 
ist. Besonders bei der selteneren juvenilen Tabes ließ sich eine abwegige An- 
lage des Nervensystems deutlich erweisen. Auch der Verlauf der Tabes ist 
weitgehend erbgebunden: bei leptosomen und asthenischen Typen werden 
häufiger die schweren und progredienten Formen gefunden, bei Pyknikern 
mehr gutartige, oft stationäre Erkrankungen. Daß der Tuberkuloseverlauf 
auch vom Erbgut mitbestimmt ist, haben Beobachtungen von K. Coeper an 
Familien, von K. Klare an Konstitution und Rasse und schließlich von 
K. Diehl und O. v. Verschuer an Zwillingen gezeigt. Daß darüber die 
anderen Wurzeln nicht vernachlässigt werden dürfen, versteht sich von selbst. 

Wo gibt es in der unlebendigen Welt etwas, das der Entzündung ent- 
spräche. Nur lebendige Wesen können mit Entzündungserscheinungen 
reagieren. Die Art der Entzündung und oft auch ihre Lokalisation erkennen 
wir oft als typisch. Freilich mischen sich hier stets Umwelteiniltisse hinein. 

Aus der Erkenntnis, daß den Umwelteinllüssen eine nicht unwesentliche 
Bedeutung bei der Entstehung von organismischen Vorgängen zukommt, er- 
gab sich die Lehre von der Gegenüberstellung von Anlage und Umwelt, wobei 
der Umwelt bisher die größere Bedeutung zuerkannt wurde Wir beginnen 
heute zu erkennen, daß die Bedeutung der Erbmasse weit größer ist als die 
der Umwelt, wenn diese auch selbstverständlich unentbehrlich ist. Ohne Um- 
welt gibt es kein Leben. 

Es fragt sich aber, ob eine Lehre der Umwelt möglich ist, die sich von 
den organismischen anlagebedingten Notwendigkeiten lösen läßt. Wir reden 
von der Umwelt oft so als beanspruche sie gegenüber dem organismisch- 
. anlagemäßigen Geschehen völlige Selbständigkeit. Ja wir fragen oft: ist dies 
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oder jenes aus Anlage oder Umwelt entstanden? Es scheint also Vorgänge 
am Lebendigen zu geben, die rein umweltmäßig bedingt sind. Zweifellos ist 
eine Verletzung umweltmäßig bedingt. Hat sie tödlichen Ausgang, so über- 
wiegt zweifellos die Umwelt. Jedoch ist dies nicht die Regel. Die Regel ist 
es vielmehr, daß der lebendige Organismus seine anlagemäßig bestimmten 
Eigenkräfte zur Abwehr einsetzt. Der nunmehr beginnende Heilungsvorgang 
ist jetzt ein rein endogener Vorgang. Er ist zwar exogen ausgelöst, aber 
dann rein organismisch bedingt. Je nach Anlage antwortet z. B. die Eidechse 
mit der Regeneration eines neuen Schwanzes, der zerschnittene Regenwurm 
bildet zwei neue Individuen, die Verletzung am Menschen heilt mit einer für 
ihn typischen Narbe aus. Was jetzt übrig geblieben ist, zeigt fast nichts 
mehr von der Umwelt, sondern nur noch das Ergebnis eigengesetzlichen, an- 
lagemäßig bedingten Geschehens, das erhaltungsmäßig darauf gerichtet ist, 
die lebendige Funktion und Leistungsfähigkeit des Körpers so gut wie irgend 
möglich wiederherzustellen. Die feindliche Umwelteinwirkung, wenn wir die 
Dinge einmal so sehen wollen, ist vom lebendigen Organismus so gut wic 
völlig ausgeglichen und beseitigt worden. In ähnlicher Weise wirken andere 
Umwelteinflüsse auf den Organismus. Stets wird der lebendige Organismus 
bestrebt sein, mit den Umwelleintlüssen fertig zu werden, d.h. aber, er muß 
mit seinen endogenen Möglichkeiten dazu Stellung nehmen. Indem der Organis- 
mus das Umweltgeschehen organismisch-endogen ergreift, wandelt er es in 
einer für ihn passenden Weise um. | 

Dies ist am deutlichsten bei allem, was die Sinne aufnehmen. Was wir 
sehen, fühlen, schmecken, riechen, hören, tasten, wird Produkt menschlichen 
Denkens und Handelns. Auf diese Weise machen wir uns die Umwelt zu eigen, 
und zwar nicht nur rezeptiv, sondern auch produktiv, d.h. wir arbeiten aus 
der so gewonnenen Erkenntnis unserer Umwelt an der Gestaltung dieser 
Umwelt. Ja wir können die Umwelt überhaupt nur soweit erfassen, wie 
sie uns durch unsere sinnlichen Sonden vermittelt wird. Mit unseren Augen 
können wir nur sehen, gleich welche Umwelivorginge auf das Auge ein- 
wirken, mit den Ohren nur hören, mit den Händen nur tasten usw. Wir 
denken hier an das Joh. Müllersche Gesetz der Erhaltung der spezifischen 
Sinnesenergie. Die Erkenntnis der Umwelt wird also auf das beschränkt, 
was die Sinnesorgane aus den Umwelteinwirkungen zu machen imstande 
sind. Also auch in diesem Sinne gestaltet sich der lebendige Organismus seine 
Umwelt selbst. Er erlebt sie nur durch seine Sinne, also endogen, gleich ob 
er rezeptiv oder produktiv tätig ist. 

Man wird aber sagen: die Ernährung sei doch ein rein umwelimäßiger 
Vorgang, denn hier wirke doch nur die Umwelt und spende ihre Kalorien 
und Vitamine. Bei näherer Betrachtung liegen aber auch hier die Dinge 
wesentlich anders. Was wir in den Mund nehmen ist freilich umweltmäßig 
gesehen z.B. ein Apfel, aber schon im Magen ist der Apfel als solcher kaum 
mehr zu erkennen, im Stuhl oder in den Produkten, die ins Blut und die 
Gewebe gehen, erst recht nicht. Der lebendige Organismus nimmt die Er- 
nährung wohl ein, wandelt sie aber in durchaus anlagemäßig bestimmter 
Weise (anders beim Tier, anders beim gesunden, anders beim stoffwechsel- 
kranken Menschen) um, so daß von der Umwelt schließlich nichts mehr 
übrig bleibt, 
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So wandelt der lebendige Organismus alle Umwelteinflüsse um, sofern 
man ihm diese Möglichkeit nicht nimmt. Auch Arzneimittel werden am leben- 
digen Organismus umgewandelt, wir sprechen dann von Reaktionen; z.B. 
wenn unter Rizinusöl Durchfall eintritt oder unter Koffein eine Steigerung 
der Kreislauftätigkeit erfolgt. Auch Kneippsche Kaltwasseranwendungen wer- 
den vom lebendigen Organismus verwandelt. Aus kaltem Wasser macht der 
abwehrkräftige Organismus eine stärkere Dürchwärmung der behandelten 
Körperteile. Auf dieser Umwandlung in organismische Reize beruht auch 
die Homöopathie und jede Übungstherapie. 

Man wird jetzt sagen: aber -die wissenschaftliche Medizin legt doch ge- 
rade Wert darauf, daß ihre arzneilichen, diätetischen und physikalischen 
Einwirkungen sich rein umweltmäßig, physikalisch-chemisch durchsetzen. 
Zweifellos hat man dies immer und immer wieder versucht. Teilweise ist 
dieser Versuch auch gelungen. Aber doch nur teilweise. Sehr oft dürfte es 
einem Irrtum entsprechen, wenn z. B. angenommen wird, daß eine chemothera- 
peutische Wirkung durch direkte desinfizierende Wirkung auf den Erreger 
zustande kommt, wie man das anfangs annahm, als man von Ehrlichs Thera- 
pia sterilisans mangna sprach. Heute wissen wir, daß auch hierbei endogene 
Vorgänge eine wesentliche, wahrscheinlich die ausschlaggebende Rolle spielen. 

Wenn sich aber ein Arzneimittel oder ein anderer Einfluß physikalisch- 
chemisch, also fremdgesetzlich, durchsetzt, so geschieht dies immer unter 
Ausschaltung eigengesetzlichen organismischen Geschehens, d. h. durch Schä- 
digung des Organismus. So hat man früher gern große Dosen Alkali gegeben, 
um die Salzsäureüberproduktion beim hyperaziden Magen zu beseitigen. Die 
genügend lange Fortführung dieser Alkalisierung führte dazu, daß schließlich 
die Salzsäure produzierenden Magendrüsen zugrunde gingen (Westphal). 
Jetzt war das Ziel tatsächlich erreicht, der Magen hatte nunmehr aufgehört, 
Salzsäure zu produzieren. So freilich kann sich gelegentlich die Umwelt 
fremdgesetzlich durchsetzen, also ohne Umwandlung in eigengesetzliche Vor- 
gänge. Als biologisch sprechen wir heute nur solche Vorgänge an, die in der 
Weise vor sich gehen, daß Umweltgeschehen in organismisches Geschehen 
umgewandelt. und somit körpereigen verarbeitet wird. 

Man kann sagen, daß ein Außenweltsvorgang, der nicht organismisch 
verwandelt wird, auch keine Beziehung zum Organismus besitzt, sei es, daß 
er durch die Sinne nicht wahrgenommen wird oder keine Reaktion seitens 
des Organismus und seiner Organe erfährt. Ein solcher Außenweltsvorgang 
gehört nicht zur biologischen Umwelt des Organismus. Hier klingt v. Uex- 
külls Umweltlehre an, wenn auch in etwas abgeänderter Weise. Zur bio- 
logischen Umwelt gehört nur, was in Wechselwirkung zum lebendigen Orga- 
nismus tritt und was der lebendige Organismus zu verarbeiten imstande ist, 
oder wie wir auch sagen, woran er angepaßt ist. Diese biologische Umwelt 
braucht der lebendige Organismus. Ohne sie ist er nicht lebensfähig. Die 
biologischen Umweltreize sind es, die die vorhandenen Anlagen zur Entwick- 
lung veranlassen. Ein jeder Same braucht einen Umweltreiz, um zu keimen. 
Jede Wunde braucht, wie Alexis Carell feststellt, Umweltreize, um zu 
heilen. In der Arktis, wo die Erreger fehlen, heilen die Wunden sehr schlecht. 
Ohne Wasser, Licht und Luft gibt es kein Leben. Ja wir wissen, daß jedes 
Lebewesen, jede Pflanze an ganz bestimmte Umweltverhältnisse gebunden ist. 
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Je nach Breitegraden und Landschaft gedeiht eine andere Fauna und Flora. 
Auch das ist nicht rein umweltmäßig bedingt, sondern ein Ergebnis der An- 
lagen. Die Anlagen des Negers sind nicht nordischem Klima angepaßt und 
die des nordischen Menschen nicht tropischem Klima. Bei Tieren und Pflanzen 
geht diese Unfähigkeit, sich einer fremden Landschaft und einem fremden 
Klima anzupassen noch weiter. Sie gedeihen oft überhaupt nicht, sie gehen 
zugrunde. Die Anpassungsfähigkeit liegt auf der Seite der Erbanlagen, denen 
die Möglichkeit fehlt, geeignete Organismen zu entwickeln, die sich unter 
diesen neuen Verhältnissen durchzusetzen wissen. Ganz selten ist dies aber 
doch der Fall. So haben sich von den zahlreich von Übersee eingeschleppten 
Tieren und Pflanzensamen einige wenige erhalten und fortgepflanzt, die weit- 
aus meisten sind aber zugrunde gegangen. Ihre Anlagen erlaubten keine An- 
passung an europäische Verhältnisse. 

Es gibt also keinen biologischen Lebensvorgang, der aus Anlage os 
Umwelt entstünde, sondern nur Lebensvorgänge, die sich durch Umweltreize 
organismisch-endogen entwickeln. Der Umweltreiz ist also immer das aus- 
lösende Moment, so wie der Funke im Pulverfaß. Die eigentliche Ursache 
alles lebendigen Geschehens ist aber immer nur im Organismus selbst zu 
suchen und seinen Erbanlagen. Was nicht anlagemäßig vorgesehen ist, kann 
sich nicht bilden. Auch die Umwelt kann im lebendigen Organismus nichts 
entstehen lassen, was nicht anlagemäßig vorgesehen ist. Freilich kann der 
Chirurg fremdgesetzlich eingreifen und einen künstlichen After bilden. Dies 
gelingt aber auch nur, soweit der Organismus mitwirkt und Heilung und 
Funktion übernimmt. Macht der Organismus nicht mit, so hört das Leben 
auf; ja wir müssen es dem eigengesetzlichen Wirken der Anlagen lassen: 
kein Arzt kann die Lebensvorgänge so geschickt leiten und den lebendigen 
Körper so gesund und leistungsfähig erhalten als der innere Arzt (Para- 
celsus) mit seinen organismisch-endogenen Kräften und Möglichkeiten. Stets 
ist die Umwelt der oft unbedingt notwendige Reiz, sei es die Natur oder die 
Hand des Arztes; die anlagemäßig vorgesehenen Eigenkräfte entscheiden über 
alles Lebensgeschehen. Wenn allerdings ‚die Umweltreize nicht biologisch 
oder im Mangel sind (z. B. Vitaminmangel, Mangel an Licht, Luft, Bewegung), 
dann kommen die Anlagen nicht zur optimalen Entwicklung, es entstehen 
Krankheiten, die wir als exogen bedingt ansehen, obwohl der exogene Reiz 
ja fehlt. Der Mangel an biologischen Umweltreizen kann sich nur endogen 
auswirken im Sinne einer Unter- oder Fehlentwicklung des Organismus. 

So sehen wir, daß es auch hier nicht heißt: Anlage oder Umwelt, son- 
dern Anlage und Umwelt in beständiger Abhängigkeit. Damit ist nicht gesagt, 
daß es nicht Krankheiten gäbe, die mehr oder weniger stark von der An- 
lage, andere die mehr von der Umwelt beeinflußt wären. Es gibt aber nur ein 
Geschehen am Organismus, das rein umweltmäßig bedingt ist, das ist der 
gewaltsame Tod des Organismus. Welches Interesse hat denn die unleben- 
dige Außenwelt an der Erhaltung, Gesundheit und Leistungsfähigkeit des 
Organismus? Offensichtlich haben alle fremdgesetzlichen physikalisch-chemi- 
schen Kräfte durchaus gegensätzliche Neigung, nämlich alles Leben zu zer- 
stören. Wo jedenfalls nur noch solche fremdgesetzlichen Kräfte wirken, da 
liegt kein Leben mehr vor. Leben setzt stets Eigengesetzlichkeit, d. h. anlage- 
mäßig bedingtes Entwickeln und Reagieren voraus. Bis jetzt ist es noch nicht 
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gelungen, dieses eigengesetzliche Geschehen physikalisch-chemisch: zu er- 
klären oder gar zu ersetzen. 

Selbst da, wo wir physikalisch-chemisches Geschehen auf den Organismus 
wirken lassen, wollen wir meist zerstörend eingreifen, wie z.B. bei der ge- 
nannten Therapia sterilisans oder bei der Röntgenstrahlenschädigung des 
Krebses. Irgendein exogen-physikalisch-chemischer Aufbau des Organismus 
ist noch nicht gelungen, sonst würde man sicher versuchen, die Erbmasse im 
Sinne der Verbesserung der Erbanlagen zu beeinflussen. Wir wissen aber, 
daß alle exogene Beeinflussung der Erbmasse in den weitaus meisten Fällen 
zu einer Erbschädigung geführt hat. Dies gilt vor allem für die Röntgen- und 
verwandten Strahlen. 

Der bisher unternommene Versuch, exogen den Organismus zu höherer 
Gesundheit und Leistungsfähigkeit zu führen, muß als gescheitert angesehen 
werden. Die Plattform der Fürsorge (vgl. meine Schrift Gesundheitshege 
durch Übung und Vorsorge) hat eindeutig zu einer Vermehrung der Für- 
sorgebedürftigkeit und vor allen Dingen zur Entstehung einer Gegenauslese 
geführt. Nichts beweist deutlicher die Notwendigkeit endogen-erbbiologischen 
Denkens als die Tatsache, daß eine Gegenauslese entstehen konnte. Die Gegen- 
auslese ist Folge vorwiegend exogen-fürsorgerischen Denkens. Der Gedanke, 
die Umwelt so umzubilden, daß der lebendige Organismus nicht mehr zu 
kämpfen braucht, ist biologisch gesehen falsch. Dem anlagemäßig-endogen 
Denkenden ergibt sich von selbst die Notwendigkeit, den Organismus um seine 
Anpassung und Auslese ringen zu lassen. Bei solchem Denken und Handeln 
kann sich keine Gegenauslese entwickeln oder halten, denn es ist das Wesen 
der Auslese, daß alles Nichtauslesefähige zugrunde geht. 

Es soll hier nicht meine Aufgabe sein, zu erörtern, aus welchen humanen 
oder ethischen Gründen bisher kein Denken im Sinne der Auslese möglich 
gewesen ist. Wir werden aus den harten Gegebenheiten der Gegenwart klare 
Schlüsse zu ziehen haben, weil die Zukunft unseres Volkes dies verlangt. Wir 
werden erkennen müssen, daß umweltmäßiges Denken nur berechtigt ist, so- 
weit es sich mit endogen-anlagemäßigem Denken verbindet. 


(Anschrift des Verf.: Nürnberg, II. Klinik für innere Krankheiten 
und Naturheillunde des Allgemeinen Krankenhauses) 
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Neues vom niederländischen Rassenrecht 


In den Niederlanden sind Ende Juni 1942 eine Reihe weiterer Maßnahmen 
in Kraft getreten, die das Auftreten der Juden im öffentlichen Leben Hollands aufs 
äußerste einschränken. Mit sofortiger Wirkung dürfen Juden sich in der Zeit von 
20 Uhr abends bis 6 Uhr morgens nicht mehr außerhalb ihrer Wohnungen aufhalten. 
Weiter ist ihnen jeglicher Aufenthalt in nichtjüdischen Wohnungen oder Gärten ver- 
boten. Nichtjüdische Geschäfte dürfen sie nur in der Zeit von 3—5 Uhr nachmittags 
betreten. Auch dürfen sie sich keine Waren mehr ins Haus schicken lassen. Juden 
dürfen keine Friseurläden oder ähnliche Einrichtungen mehr betreten oder von deren 
Diensten Gebrauch machen, sofern es sich nicht um jüdische Betriebe handelt. Dar- 
über hinaus ist den Juden die Benutzung aller öffentlichen und privaten Verkehrs- 
mittel, ausgenommen lediglich Fähren und Fahrräder innerhalb Amsterdams, ver- 
hoten. In besonderen Fällen können sie zur Benutzung von Verkehrsmitteln eine 
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Sondergenehmigung erhalten, müssen dann jedoch in der untersten Wagenklasse im 
Raucherabieil fahren. Darüber hinaus dürfen sie auch keine Eisenbahnanlagen mehr 
betreten. Ebenso ist ihnen die Benutzung aller öffentlichen Fernsprechanlagen ver- 
boten. Gleichzeitig sind zahlreiche Berufe den Juden verschlossen worden. So dürfen - 
sie sich in den Niederlanden nicht mehr als Verkäufer, Pfandleiher, Arbeits- und 
Berufsberater, Ratgeber in wirtschaftlichen, finanziellen und steuerlichen Angelegen- 
heiten betätigen. Sie dürfen weder Drogist, noch Heiratsvermittler, noch Fremdenführer 
sein. Ebenso sind ihnen die Berufe des Bücherrevisors und Wirtschaftsprüfers, des 
Privatlehrers und alle paramedischen Berufe, also die des Heilgymnastiklehrers, Natur- 
heilkundigen, Bandagisten, Masseurs, Schönheitsspezialisten, Hand- und Fußbehandlers 
und des Friseurs verboten, solange sie nicht ausschließlich im Verkehr mit Juden an- 
gewendet werden. Auch als Straßenhändler dürfen Juden nicht mehr tätig sein. Den 
Straßenhandel mit Altmetallen, Lumpen und Abfall dürfen sie dagegen weiterhin 
ausüben. Br. Steinwallner (Bonn), z. Z. im Felde 


Zur schweizerischen Bevölkerungspolitik 


Bei der Eröffnung der Sommersession der eidgenössischen Räte wurden verschie- 
dene bevölkerungspolitische Probleme erörtert. Diese Probleme bilden in der Tat einen 
Gegenstand der Beunruhigung für alle Einsichtigen in der Schweiz. Schon oft wurde 
auf die sehr niedrige Geburtenziffer hingewiesen, die die Schweiz in die vorderste Reihe 
aer geburtenarmen Länder Europas stellt. Bekanntlich sank der Ceburteniiberschul 
von 37016 im Jahre 1910 auf 14357 im Jahre 1939, also um mehr als 50°/o in knapp 
zwei Jahrzehnten. Vergegenwärtigt man sich, daß im gleichen Zeitraum die Zahl der 
Heiraten von 27346 auf 31513 gestiegen ist, so erscheint der Mangel an Kinderfreudig- 
Keit tatsächlich in einem recht bedenklichen Lichte. Nun haben neuere Veröffent- 
lichungen eine weitere Frage in den Vordergrund gerückt, die bisher hinter den 
anderen Problemen zurücktrat und doch im Hinblick auf den Volksbestand die weitest- 
gehende Beachtung verdient: die Frage der Ehescheidungen. Die Statistiker haben 
nachgewiesen, daß die Schweiz das scheidungsreichste Land in Europa ist. Von 1910 
his 1939 hat die Zahl der jährlichen Ehescheidungen sich beinahe verdoppelt. 1910 be- 
trug sie 1527, 1939 dagegen 2996. Rechnet man dazu noch die getrennten Ehen, so steigt 
die Zahl auf einen Jahresdurchschnitt von 4000. Mit anderen Worten: Auf 100 Ehe- 
schließungen kommen heute in der Schweiz ungefähr 10 Ehescheidungen, in der Stadt 
Zürich sogar 20. Von ihnen wurden etwa 4% aller lebendgeborenen Kinder und 16° 
des Geburtenüberschusses betroffen, was ohne weiteres zeigt, welches Gewicht dem 
gesamten bevölkerungspolitischen Problem in der Schweiz beizulegen ist. 

In den „Nationalen Heften“ (Juni 1942) hat kürzlich der Medizinische Direktor der 
Schweizerischen Anstalt für Epileptische, Dr. F. Braun, auf diese Zusammenhänge 
hingewiesen und mit Nachdruck einem größeren Verantwortungsbewuftsein dem Volks- 
ganzen gegenüber das Wort geredet. Der Wille zur Lebensbejahung — so sagt Braun 
— erlösche in der Familie, ja es könne kein Zweifel darüber bestehen, daß die ernste- 
sten Gefahren für den Staat heraufbeschworen würden, wenn sich die Scheidungen 
weiterhin in gleichem Maße häuften. In der gleichen Untersuchung kommt Braun 
auch auf die Rolle zu sprechen, die die Erbkrankheiten in der Schweiz spielen, wobei 
er ein nicht minder beunruhigendes Bild entwirft. Vor einigen Jahren wurden in der 
Schweiz 200000 Anormale gezählt; doch dürften es in Wirklichkeit mehr sein. Nach 
den Berechnungen von Brugger, des bekannten Basler Erbforschers, leiden in der 
Schweiz etwa 400000 Menschen, d. h. 10°/o der Gesamtbevölkerung, an einer erblichen 
geistigen Abnormität. Darunter sind in erster Linie Schwachsinn, Epilepsie und Schizo- 
phrenie zu verstehen. Bedenklich ist nun, daß gerade die Schwachsinnigen mehr Kinder 
zur Welt bringen als die Normalen, so daß die ersteren und nicht die letzteren den 
Bevölkerungsausfall ergänzen. Würde das so weitergehen, müßten die Schwach- 
begabten in einigen (tenerationen die Normalbegabten überwiegen. Es gibt nun im 
Schweizerischen Zivilgesetzbuch eine Bestimmung, deren Zweck es ist, die Fort- 
pflanzung erbkranken Nachwuchses zu verhindern. Allein diese Bestimmung, nach 
der die Verlobten, die eine Ehe miteinander eingehen wollen, urteilsfähig sein müssen, 
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hängt gewissermaßen in der Luft, da ihr die Ausführungsvorschriften fehlen. Daher 
wandten die Gerichte sie bisher nur in sehr beschränktem Umfange an, und erst in 
neuester Zeit ist hier eine Wandlung festzustellen. Das Schweizerische Zivilgesetzbuch 
trat eben zu einer Zeit in Kraft, in welcher den biologischen und bevölkerungspoli- 
tischen Problemen noch keine Aufmerksamkeit geschenkt wurde. Das alles hat sich 
nun gewandelt und schließlich wird manches politische Vorurteil, das heute hinsicht- 
lich dieser Probleme noch festzustellen ist, von der Wucht der Tatsachen einfach ver- 
drängt werden. Die Erkenntnis, daß es letzten Endes doch die gesunde Substanz ist, 
die über alle formalrechtlichen Erwägungen hinaus die Weiterexistenz eines Volkes 
entscheidet, macht auch in der Schweiz Fortschritte, und es steht zu hoffen, daß in 
naher Zukunft das Wirken des bekannten Bevölkerungspolitikers Eugen Bircher, 
der ‘jetzt in das Schweizerische Parlament eingezogen ist, entscheidende gesetzliche 
Änderungen hier herbeiführen wird. Br. Steinwallner (Bonn), z. Z. im Felde 


Neue rassenpolitische Bestimmungen in Bulgarien 


Die vom bulgarischen Ministerrat angenommene und am 27. VIII. 1942 ver- 
öffentlichte (zu diesem Zeitpunkt auch in Kraft getretene) neue Verordnung auf Grund 
des Gesetzes zum Schutze der Nation, die eine Reihe neuer bedeutsamer und ein- 
schneidender Beschränkungen für die Juden in Bulgarien enthält, ist von der bulga- 
rischen Bevölkerung mit Genugtuung aufgenommen worden. Man ist sich in Bulgarien 
dessen bewußt, daß die noch in Bulgarien lebenden 50000 Juden für die 8 Millionen 
Köpfe zählende Gesamtbevölkerung des Landes eine unmittelbare Gefahr bedeuten, da 
der seit jeher fühlbare jüdische Einfluß, vor allem auf wirtschaftlichem und kulturellem 
Gebiet, eine in jeder Beziehung ungünstige Wirkung ausgeübt hat. Die grundsätzliche 
Ausmerzung des jüdischen Elements aus dem öffentlichen Leben ist bereits auf Grund 
des Gesetzes zum Schutze der Nation vom 23. I 1942 durchgeführt worden. Die neue 
Verordnung vom 27. VIII. 1942 sieht aber verschärfte Bestimmungen vor, deren ein- 
gehende und genaue Formulierung keine Mißdeutung mehr zuläßt. 

In Zukunft gilt als Jude nicht nur, wer von jüdischen Eltern abstammt, sondern 
auch wessen Großeltern ganz oder zum Teil jüdischer Abstammung sind, jetzt sind 
auch automatisch die bisher geltenden Privilegien für diejenigen Juden, die bis zum 
1. XII. 1940 zum Christentum übergetreten sind, gefallen. Die Juden müssen im all- 
gemeinen in Zukunft an der linken Brustseite einen gelben Stern tragen, diejenigen 
Juden, die am ersten Weltkrieg teilgenommen haben, Inhaber von Tapferkeitsmedaillen 
sind oder sonstwie als bevorzugt auf Grund bestimmter Leistungen gelten, einen gelben 
Kreis. Dies gilt auch für alle jüdischen Ausländer, die sich vorübergehend in Bulgarien 
aufhalten. Jüdische Geschäfte, Unternehmen und Wohnräume müssen in gleicher 
Weise gekennzeichnet werden. In Zukunft sind auch Heiraten zwischen Juden und 
Nichtbulgaren, die die bulgarische Staatsangehörigkeit besitzen, ferner zwischen Bul- 
garen und den Juden stammverwandten Volkszugehörigkeiten, wie z.B. den Zigeunern, 
verboten und werden bestraft (Ehen zwischen Bulgaren und Juden sind bekanntlich 
schon durch das Gesetz zum Schutze der Nation verboten worden). Den Juden ist es 
untersagt, in einer bulgarischen Wohnung oder einem von Bulgaren bewohnten Miets- 
haus oder in allgemeinen Hotels oder Gaststätten zu wohnen. Die Größe der Wohnung 
für zwei-, drei- oder mehrköpfige jüdische Familien wird genau festgesetzt. Die neue 
Verordnung bestimmt weiter, daß Juden nur jüdische Dienstboten beschäftigen dürfen. 
Den Besitzern öffentlicher Lokale wird es freigestellt, Juden den Besuch ihrer Stätten 
zu verbieten. 

Weiter sieht die Verordnung eine lange Reihe von wirtschaftlichen und beruflichen 
Beschränkungen für die Juden vor, soweit solche bereits nicht bestehen. Ebenso wird 
die Aussiedlung der Juden aus Sofia in die bulgarische Provinz und, wie es heißt, 
ins Ausland durch die neue Verordnung geregelt. 

Ein besonderes Kommissariat für Judenfragen, das dem Innenministerium an- 
gegliedert wird, soll sich in Zukunft mit allen die Juden betreffenden Maßnahmen 
befassen. Diesem Kommissariat werden alle jüdischen Gotteshäuser, Lehranstalten und 
Wohltätigkeitsinstitute unterstehen. Außerdem wird das Kommissariat einen besonderen 
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Wohltätigkeitsfond für die jüdische Bevölkerung Vermalen, dem 5—12°/ der beschlag- 
nahmten jüdischen Vermögen zufließen werden. 
So hat Bulgarien in wirkungsvollster Weise die Judenfrage, die für sein nationales 
Leben von größter Bedeutung ist, in ihren wichtigsten Bereichen gelöst. 
Br. Steinwallner (Bonn), z. Z. im Felde 
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Beseitigung der Rechtskraft eines wegen Mehrverkehrs 
klagabweisenden Unterhaltsurteils durch ein später ergangenes Urteil 
` im Abstammungsrechtsstreit 
Von Assessorin Dr. jur. M. Küper 


Ist ein Prozeß rechtskräftig entschieden, so bedeutet das, daß die in dem Rechts- 
streit ergangene Entscheidung die Gerichte in einem späteren Prozeß derselben Par- 
teien über dieselbe Sache (Identität des Streitverhältnisses) bindet. Das Reichsgericht 
(RG.) hatte in seinem Urteil v. 15. VII. 1939 (Deuisches Recht 1939, 125820; Küper, 
Der Rechtsstreit auf Feststellung des Bestehens oder Nichtbestehens der blutmäßigen 
Abstammung in: Der Erbarzt 1941, S. 49ff.), in dem es die Klage auf Feststellung des 
Bestehens oder Nichtbestehens der blutmäßigen Abstammung in das sogenannte Status- 
verfahren (§§ 640ff. ZivilprozeBordnung [ZPO.]) verwies, zu erkennen gegeben, daR 
es die Rechtskraft eines voraufgegangenen Unterhaltsurteils durch ein später er- 
gangenes Urteil im Rechisstreit auf Fesistellung des Bestehens oder Nichtbestehens der 
blutmäßigen Abstammung unangetastet lassen will und nur die Möglichkeit vorsieht, 
die Wirkungen eines solchen Unterhaltsurteils über die Bestimmung des § 826 BGB. 
“(Wer in einer gegen die guten Sitten verstoßenden Weise einem andern vorsätzlich 
Schaden zufügt, ist dem andern zum Ersatz des Schadens verpflichtet.) zu beseitigen. 

Unter, wenn auch nicht ausdrücklicher Aufgabe dieses Standpunktes hat das 
RG. in einer Entscheidung v. 7. V. 1942, GSE. 1/42 (Deutsches Recht, 1942, 1019!) 
ausgesprochen, daß die Rechtskraft eines wegen Mehrverkehrs klagabweisenden Ur- 
teils im Unterhaltsprozeß einer neuen Unterhaltsklage nicht entgegenstehe, wenn in- 
zwischen im Abstammungsstreit rechtskräftig festgestellt sei, daß der auf Unterhalt 
erneut in Anspruch genommene Beklagte der Erzeuger des Kindes sei. Dem Urteil lag 
folgender Sachverhalt zugrunde. 

Die jetzige Unterhaltsklägerin hatte bereits früher gegen den Beklagten eine 
Unterhaltsklage erhoben, war aber mit der damaligen Klage in beiden Rechtszügen 
wegen erwiesenen Mehrverkehrs abgewiesen worden. Die Kl. hat später gegen den 
Bekl. auf Feststellung geklagt, daß dieser ihr blutmäßiger Vater sei. Das Verfahren 
ist rechtskräftig durch Urteil des LG. v. 27. XI. 1939 abgeschlossen worden mit der 
Feststellung, daß der Bekl. der Erzeuger der Klägerin ist. Daraufhin hat die Klägerin 
erneut die Unterhaltsklage gegen den Bekl. erhoben. Diese Klage ist jedoch abgewiesen 
worden mit der Begründung, daß der erneuten Klage die Rechtskraft des die Unter- 
haltsklage abweisenden Urteils entgegenstehe; wenn dies Urteil auch im Hinblick auf 
das Ergebnis der Abstammungsklage als sachlich unrichtig anzusehen sei, so werde 
doch dadurch die Wirkung der Rechtskraft nicht beeinträchtigt. Den hiergegen vom 
Oberreichsanwalt gestellten Antrag auf Wiederaufnahme des Verfahrens hat das 
Reichsgericht für begründet erklärt. 

Seine Ansicht, wonach im vorliegenden Falle im Hinblick auf das Ergebnis des 
Abstammungsrechtsstreits die Rechtskraft des früheren Unterhaltsurteils einer wider- 
sprechenden Entscheidung im jetzigen Unterhaltsrechtsstreit nicht mehr entgegensteht, 
begründet das Reichsgericht folgendermaßen: 

„... Die richtige Entscheidung ergibt sich vielmehr aus dem Verhältnis des rechts- 
kräftigen Urteils im Abstammungsstreit zu dem in der früheren Unterhaltssache. Dabei 
ist zu berücksichtigen, daß der Unterhaltsanspruch des unehelichen Kindes gemäß 
S 1708 nach allgemeiner Anschauung auf der Vaterschaft, d.h. der sich auf den physio- 
logischen Vorgang der Erzeugung gründenden blutmäßigen Abstammung des Kindes 
vom Erzeuger, beruht. Die Bestimmung des $ 1717 BGB. steht dem nicht enigegen, 
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‘ sondern ist lediglich als Beweisgrundsatz zu verstehen. Danach kann es keinem 
Zweifel unterliegen, daß sowohl das Abstammungsstatusverfahren wie der Unterhalts- 
streit sich mit dem Rechtsverhältnis der Abstammung befassen, der erstere mit ihm 
als dem in Rechtskraft erwachsenden Gegenstand des Rechtsstreits selbst und der 
letztere mit ihm als Vorfrage der Unterhaltspflicht. Ist in dem Statusprozeß über die 
Abstammung in bejahendem oder verneinenden Sinne entschieden, so kann in dem 
folgenden Unterhaltsstreit diese Frage nur ebenso beurteilt werden; für eine ab- 
weichende Entscheidung ist kein Raum. In Frage steht nun, ob diese Rechtslage da- 
durch eine andere Beurteilung zu erfahren hat, daß dem auf das rechtskräftige Status- 
urteil folgenden Unterhaltsprozeß ein früheres zeitlich vor dem Statusstreit liegendes 
Unterhaltsurteil vorausgegangen war, das über die Unterhaltspflicht — auf Grund ab- 
weichender Beurteilung der Abstammungsfrage als Vorfrage — in entgegengesetztem 
Sinne rechtskräftig entschieden hatte. Das ist zu verneinen. Der Konflikt, welchem der 
beiden rechtskräftigen Urteile die stärkere Wirkung beizulegen ist, kann nur zu- 
gunsten des Statusurteils gelöst werden. Das Wesen der Rechtskraft des gewöhnlichen 
Urteils besteht darin, daß der Richter, der in die Lage kommt, in einem späteren 
Rechtsstreit zwischen denselben Parteien über dasselbe Rechtsverhältnis erneut zu 
entscheiden, an die frühere Entscheidung gebunden ist; die Rechtskraft ist eine unter 
dem Gesichtspunkt der Wirtschaftlichkeit des Verfahrens stehende und dem Rechts- 
frieden zwischen den Parteien dienende verfahrensrechtliche Einrichtung. Die dem 
Statusurteil gesetzlich beigelegte Wirkung für und gegen alle hal dagegen einen grund- 
sätzlich anderen Charakter; sie reicht über den Kreis der an dem Verfahren Beteiligten 
hinaus; sie enthält nicht nur die Bindung des später erneut mit derselben Frage be- 
faßten Richters, sondern greift unmittelbar in die materielle Ordnung der Gemein- 
schaftsverhältnisse ein. Wenn auch den feststellenden Statusurteilen — in Betracht 
kommen außer dem Urteil über die blutmäßige Abstammung nur die praktisch außer- 
ordentlich seltenen Urteile über Bestehen oder Nichtbestehen einer Ehe oder eines 
ehelichen Eltern- und Kindesverhältnisses — im Gegensatz zu den übrigen Status- 
urteilen (Scheidung, Aufhebung und Nichtigerklärung einer Ehe sowie Ehelichkeits- 
anfechtung) nicht die Wirkung zukommt, daß sie bestehende sachlich-rechtliche Ver- 
hältnisse unmittelbar rechtsgestaltend ändern, so haben doch auch sie eine gewisse 
rechtsgestaltende Wirkung insofern, als durch sie ein Zustand der Ungewißheit, der 
es gestattet, das Statusverhältnis jeweils im Verhältnis zweier streitender Parteien in 
dem einen oder anderen Sinne zu entscheiden, nunmehr endgültig behoben und durch 
eine von niemandem mehr angreifbare Gewißheit abgelöst wird. Vom Zeitpunkt der 
Rechtskraft des Statusurteils an ist eine abweichende Beurteilung des Statusverhält- 
nigses somit schlechthin ausgeschlossen, und wenn bisher das Rechtsverhältnis oder 
eine sich aus ihm ergebende Rechtsfolge eine andere Beurteilung gefunden hatte, so 
wird diese Beurteilung durch die stärkere Wirkung der Entscheidung im Statusver- 
fahren außer Kraft gesetzt mit der Folge, daß das rechtskräftige Urteil im Unterhalts- 
rechisstreit einer anderweitigen Entscheidung in einem neuen Unterhaltsprozel} nicht 
mehr entgegensteht... Mit der Feststellung im Abstammungsstreit, daß der Beklagte 
der Vater der Klägerin ist, ist dem Urteil im Unterhaltsstreit mit rückwirkender Kraft 
die Grundlage entzogen, da es gerade auf der Unmöglichkeit, diese Vaterschaft fest- 
zustellen, berulte.“ 

Damit hat das Reichsgericht klar zum Ausdruck gebracht, daß die Entscheidung 
in einem Abstammungsrechtsstreit die Rechtskraft eines wegen Mehrverkehrs klag- 
abweisenden Urteils eines voraufgegangenen Unterhaltsprozesses beseitigt. Es bedarf 
jedoch an dieser Stelle besonderer Betonung, daß in Zukunft nicht 
allgemein davon ausgegangen werden darf, daß ein in einem Rechts- 
streit auf Feststellung des Bestehens oder Nichtbestehens der blut- 
wäßigen Abstammung ergangenes Urteilin jedem Falle ein entgegen- 
stehendes Urteil eines voraufgegangenen Ünterhaltungsprozesses 
aufhebt. Vielmehr hat das Reichsgericht in seinem Urteil v. 7. V. 1942 
ausdrücklich darauf hingewiesen, daß dieser Ausnahmefall der 
Durchbrechung des Grundsatzes der Unrevidierbarkeit rechtskrif- 
tiger Urteile nur für den Fall einer unrichtigen Abweisung der Klage, 
nicht auch für den umgekehrten Fall einer unrichtigen Verurteilune 
zur Unterhaltszahlung gelten soll. — 
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Die Folgen, die sich aus der nunmehr vertretenen Ansicht des Reichsgerichts 
ergeben, sind folgende. 

In Fällen wie in dem hier zur Erörterung stehenden, kann das Kind grundsitz- 
lich den Unterhalt so verlangen, als ob das klagabweisende Urteil im Unterhaltsrechts- 
streit überhaupt nicht ergangen wäre, d.h. vom Tage seiner Geburt an. Das Reichs- 
gericht weist aber darauf hin, daß diese Folgerung — abgesehen von der sich aus 
den Verjährungsvorschriften ergebenden Begrenzung — nach allgemeinen schuldrecht- 
lichen Grundsälzen insofern eingeschränkt werden müsse, als sie nicht zu Ergebnissen 
führen dürfe, die Treu und Glauben und dem Gebot der Billigkeit widersprechen 
würden. Der richterlichen Abwägung der Interessenlage soll es vorbehalten bleiben, 
im Einzelfall den Stichtag für die Nachforderung des Unterhalts hinauszuschieben, 
und zwar unter Umständen bis zum Zeitpunkt der Rechtskraft des Abstammungs- 
urteils. „Bei dieser Abwägung“, so führt das Reichsgericht aus, „ist außer den Ver- 
mögens- und Einkommensverhältnissen des Unterhaltsschuldners im allgemeinen und 
der Lage des Kindes gegebenenfalls auch der Umstand in Betracht zu ziehen, daß der 
Schuldner im Vertrauen auf das klagabweisende Urteil im Unterhaltsrechtsstreit seine 
Lebensführung entsprechend gestaltet hatte, so daß die frühere Ersparnis keinen ge- 
niigenden Ausgleich für eine erhebliche Nachforderung böte. Dieser letztere Gesichts- 
punkt entfällt freilich insoweit, als der Unterhaltsschuldner trotz des klagabweisenden 
Urteils Grund hatte, mit der Möglichkeit einer Inanspruchnahme zu rechnen. Dies 
gilt bis zu einem gewissen Grade allgemein schon für die Zeit nach Erhebung der 
Abstammungsklage, besonders aber für die Zeit nach Kenntnis des Schuldners von 
dem ihm ungünstigen Ergebnis der in dem Abstammungsstreit erfolgten Beweisauf- 
nahme.“ Schließlich wird es darauf ankommen, inwieweit dem Schuldner unter Be 
rücksichtigung aller in Betracht kommenden Umstände eine Nachzahlung zugemutet 
werden kann. (Anschrift der Verf.: Düsseldorf, Duisburger Sir. 68) 


Vereinfachung des Verfahrens bei Adoptionsverträgen, 
die vom Lebensborn e.V. vermittelt sind 


Durch Runderlaß des RMdI. v. 25. VI. 1942 — IV W II 16/42 — 8220 (RMBIIV. 
S. 1379) ist das Verfahren bei Adoptionsverträgen, die vom Lebensborn e. V., vermittelt 
sind, vereinfacht worden. 

Es greifen in Zukunft folgende Änderungen Platz: | 

1. Bekanntlich muß das Vormundschaftsgericht vor der Entscheidung über die 
Genehmigung eines Vertrages über die. Annahme an Kindes Statt das zuständige 
Jugendamt hören (§ 43 Absatz 1 Satz 2 RJWG; im Sudetengau, im Gebiet der bis- 
herigen Freien Stadt Danzig und in den Alpen- und den Donau-Reichsgauen treten an 
Stelle des $ 43 RJWG. die entsprechenden Bestimmungen der dort geltenden Verord- 
nungen über die Jugendwohlfahrt); dem Jugendamt wird hierdurch Gelegenheit ge- 
boten, sich dazu zu äußern, ob die Adoption den Kindesinteressen entspricht. In dem 
obenerwähnten Runderlaß des RMdI. v. 23. VI. 1942 werden die Jugendämter ersucht, 
in den Fällen, in denen der Lebenshorn e. V. München als Vormund die Genehmigung 
eines derartigen Vertrages beantragt, von Ermittlungen abzusehen und Einwendungen 
gegen die Genehmigung nicht zu erheben. 

2. Weiterhin hat gemäß § 1754 Absatz 3 BGB. das Amtsgericht vor der Bestätigung 
die höhere Verwaltungsbehörde zu hören. In dem obenerwähnten Runderlaß v. 23. VI. 
1942 hat der RMdl. die höheren Verwaltungsbehörden ersucht, in den Fällen, in denen 
der Lebensborn ec. V. München als Vormund «den Bestätigungsantrag stellt, von Er- 
mittlungen abzusehen und Einwendungen gegen die Bestätigung nicht zu erheben. 

3. Es wird in dem Ministerialerlaß v. 23. VI. 1912 darauf hingewiesen, daß der 
Lebensborn e.V. seinen Anträgen ohne Überreichung weilerer Unterlagen eine Be- 
scheinigung des RE 44, Persönlicher Stab, Amt L, beifügen wird, aus der sich ergibt, 
daß die Voraussetzungen erlüllt sind, die in dem Runderlaß vom 2. VIII. 1941 
(RMBIiV. Seite 1159) Anlage 1 für die Vermittlung der Annahme an Kindes Statt 
genannt sind. Abschrilten dieser Bescheinigung erhalten die Jugendämter und die 
‚höheren Verwaltungsbehörden durch das Gericht. Assessorin Dr. Küper (Düsseldorf) 
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Über Aufgabe und Methode rassenkundlicher Untersuchungen weichen die An- 
sichten der Vertreter extremer Meinungen erstaunlich weit voneinander ab. Auf der 
einen Seite wird mit als feststehend angenommenen Rassenmerkmalen gearbeitet und 
hierbei sogar der einzelne Mensch wie auch Bevölkerungen genau prozentual in Rassen- 
anteile aufgeteilt (v. Eickstedt). Demgegenüber werden die Unterschiede europäischer 
Unterrassen von anderer Seite nur als „geographisch bedingte“ fließende Übergänge 
angesehen (Keiter). Lenz hat sich kürzlich „Über Wege und Irrwege rassenkund- 
licher Untersuchungen“ nach Sinn und Methode sehr kritisch geäußert. Er weist dar- 
auf hin, daß uns nicht rassenkundliche Scheinanalysen, sondern nur wissenschaftlich 
einwandfreies Beobachtungsmaterial und massenstatistische Erhebungen weiterführen 
können. Diesen Anforderungen werden die von Gieseler geleiteten und heraus- 
gegebenen Dorfuntersuchungen und Reihenuntersuchungen an Wehrpflichtigen gerecht. 

Der Band 1, die Untersuchung der Gemeinde Frommern (Hohn), enthält neben 
einem geschichtlichen Teil einen Abschnitt über die Bevölkerungsbewegung bis 1700. Der 
Fehler der kleinen Zahl wird durch Zusammenfassung in Zehnjahresgruppen aus- 
zugleichen versucht. Im anthropologischen Teil werden die Ergebnisse sehr sorg- 
fältig mit denen einiger anderer Untersuchungen verglichen und dabei die Bedeutung der 
einzelnen Merkmale unter Berücksichtigung von meßtechnischen Differenzen eingehend 
erörtert. Es wird teilweise die Zuordnung einzelner Merkmale zu „reinen“ Rassen an- 
gedeutet. Die eindrucksmäßige prozentuale Aufteilung, bei der übrigens bemerkens- 
werterweise ein Viertel der Untersuchten unbestimmbar war, wäre besser unterblieben. 

Der Band 3, die Schwarzwälder vom Nagoldursprung (Gerhard Gassmann), 
weist die gleiche inhaltliche Dreiteilung auf wie Band 1. Der von Ilse Müller 
bearbeitete bevölkerungsstatistische Teil zeigt ein besonders hohes Heiratsalter in 
Göttelfingen (1930—1937: Männer 32,2, Frauen 29,2 Jahre), dabei liegt das durch- 
schnittliche Alter der Frauen bei der ersten Geburt seit 1820 fast stets unter dem 
Heiratsalter (1930—1937: 29,0 Jahre). Es wird mit Recht nachdrücklich auf die 
große Gefahr der heutigen Arbeitsüberlastung der Bäuerin für ihre Geburtenzahl 
hingewiesen. — Im anthropologischen Abschnitt zeigt sich eine weitgehende Über- 
einstimmung mit den Ergebnissen der Untersuchung von Frommern. Auffallend ist 
bei der sonst stärkeren Breitenentwicklung des Kopfes die relativ schmale und lange 
Nase (Höhenbreitenindex 59,8, Frommern 63,7). 

Es wird versucht zwischen einzelnen Merkmalen eine Korrelation zu finden; es 
sind jedoch lediglich Haar- und Augenfarbe positiv korreliert. Der Versuch beweist 
aufs Neue, welchen Täuschungen man bei nur eindrucksmäßigem Schätzen der Rassen- 
anteile erliegen könnte. 

Ir: Band 2, Gönningen (Walter Haßberg), ist zunächst die große Säuglings- 
sterb!.chkeit erwähnenswert, die noch 1850—1859 ?/s der überhaupt Gestorbenen bzw. 
18,9% der Einwohner betrug. Das durchschnittliche Heiratsalter der Männer ist 
in diesem Ort 1930—1938 um 5,2 Jahre, das der Frauen um 4,2 Jahre niedriger als 
in Göttelfingen. Zweimal hat das Dorf eine starke Bevölkerungsabnahme zu ver- 
zeichnen, im Dreißigjährigen Krieg um 40% und nach 1867 durch Abwanderung um 
fast 50% (!). In neuester Zeit macht sich ein starker Geburtenrückgang auch im 
Bauerntum bemerkbar. Die dritten und weiteren Kinder, die nach längerer Ehe ge- 
boren werden müßten, fehlen gerade auch noch in letzter Zeit. 

Im 4. Band, Rassenkundliche Untersuchungen an Wehrpflichtigen aus dem Welır- 
hezirk Tübingen (Wilhelm Gieseler und Walter Necker), finden die grund- 
legenden Erhebungen Ammons in Baden eine neuzeitliche Fortseizung. Neben den 
üblichen Kopfmaßen wurden auch Körpermaße genommen. Die sorgfältige Analyse 
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besonders der Merkmalskombinationen beweist aufs Neue die Schwierigkeit einer 
 Rassenbestimmung. Auf Grund der vergleichenden Befunde wird die Modifikation der 
Kopfform durch Domestikation nicht unbegründet als „höchst problematisch“ an- 
gesehen, die Unterschiede werden vielmehr durch Rassenunterschiede erklärt. Die 
Gesamtauswertung ist gegenüber zahlreichen anderen Arbeiten sehr gründlich und 
verhältnismäßig produktiv. Die bisher an über 2000 Wehrpflichtigen begonnene Er- 
hebung soll offenbar auf ganz Württemberg ausgedehnt werden. 

H. Schade (Berlin-Dahlem, Ihnestr. 22/24) 


Dubitscher, Dr. F. Asoziale Sippen. Erb- und sozialbiologische Untersuchungen. 
Gr.-8°. VII, 226 Seiten. Mit 34 Abbildungen. Leipzig 1942. Georg Thieme. 
Geh. 16,50 RM., geb. 18,30 RM. 

Mit dem Asozialenproblem hat man sich in den letzten Jahren immer wieder be- 
schäftigt. Der Verf. legt in seinem Buch hierzu einen neuen Beitrag durch erb- und 
sozialbiologische Untersuchungen in asozialen Sippen vor. In der Einleitung versucht 
der Verf. die Frage zu beantworten: Wer ist überhaupt „asozial“? Der Begriff „asozial“ 
stellt sich als sozial-seelische Haltung in und zu der Gemeinschaft dar, „die sich von 
der durchschnittlichen Haltung als abwegig im unerwiinschtem Sinn unterscheidet“. 
Der Verf. unternimmt es nun, den Begriff von der Seite her zu erklären, von welcher 
er ausgegangen ist, nämlich von der Gemeinschaft. Die Frage müsse daher nicht 
lauten: Was verstehe ich unter asozial? Vielmehr: Was versteht die Gemeinschaft 
unter ,,asozial“? Es galt zunächst alle Verhaltensweisen zu ermitteln, die von der 
Gemeinschaft als asozial empfunden werden. Es ist klar, daß diese außerordentlich 
vielgestaltig sein müssen. Aber sie alle umfaßt eines, was der Verf. folgendermaßen 
formuliert: es handelt sich um Verhaltensweisen in Form von Handlungen und Unter- 
lassungen, die von der sozialen Norm abweichen und die dadurch Leiden und Schäden 
verursachen. Diese Begriffsbestimmung will der Verf. vorerst als Arbeitshypothese 
aufgefaßt wissen. Scharf zu unterscheiden ist zwischen einer asozialen Reaktions- 
weise und der asozialen Persönlichkeit. Während diese sich uns darstellt aus 
der Vereinigung aller Eigenschaften, die in der Persönlichkeit stecken, und auf die der 
Umwelteinfluß nicht groß ist oder nur durch exogene Dauerschädigungen einwirken 
kann, zeichnet sich die asoziale Reaktionsweise durch eine hervortretende Wechsel- 
wirkung zwischen Persönlichkeit und jeweiliger Umwelt aus. Die letztere ist hierbei 
von hauptsächlichster Bedeutung. Zur Kerngruppe der asozialen Persönlichkeit gehört, 
wie Verf. es ausdrückt, der Typ, der, wenn er volle Handlungsfreiheit hat, sich unter 
allen Umständen „asozial“ verhalten wird und auch unter optimalen Umständen nicht 
oder doch nur unter ständigem äußerem Zwange zur Einfügung fähig ist. 

Unter Wahrung dieser Gesichtspunkte hat der Verf. aus dem Aktenmaterial des 
Jugend- und Wohlfahrtsamtes Berlin-Charlottenburg möglichst auslesefrei 54 ,,aso- 
ziale“ Persönlichkeiten ausgesucht. Zur Bearbeitung gelangten 31 Probanden. Die Er- 
mittlungen, die sich auf Akten aller Art stützten, beschränkten sich nicht nur auf den 
engeren Sippenkreis, sondern wurden sehr ausgedehnt und umfaßten auch entferntere 
Heiratskreise. Hierdurch gelang es, ein möglichst geschlossenes Bild der nahen, weiteren 
und angeheirateten Sippenangehörigen, d. h. der „sozialen Sippenschaften“ zu erhalten. 

Dem Verf. ist es gelungen, insgesamt 1234 Personen in seine Erhebungen einzu- 
beziehen. Aber nur bei 1088 Fällen reichten die Aktenunterlagen hinsichtlich Voll- 
ständigkeit und Umfang aus. 707 Personen wurden davon durch den Verf. selbst 
untersucht. Hierbei ergaben sich oftmals erhebliche Schwierigkeiten, u.a. war die 
Zeitdauer der Befragung zu sehr eingeschränkt, so daß bewußt auf eine psychiatrische 
Diagnose verzichtet wurde. 

Den weitaus größten Raum nimmt der kasuistische Teil ein. Der Verf. hat hier 
sein gesamtes Material niedergelegt. Die Ergebnisse des Aktenstudiums und die der 
persönlichen Befragung sind sippenweise unter Voranstellung der Sippentafeln ge- 
drängt, aber erschöpfend genug dargestellt. Eine kurze Zusammenfassung am Schluß 
einer jeden Sippenbeschreibung gibt eine eindrucksvolle Übersicht über das soziale 
* bzw. asoziale Verhalten der Sippenmitglieder. Ein eigentlicher Sippencharakter ließ 
sich nicht herausschälen, da die asozialen Verhaltensweisen zu vielf6rmig waren. Da- 
gegen gelang die Herausarbeitung bestimmter asozialer Typen, wie die Arbeitsscheuen, 
die Bettler, Landstreicher und Vagabunden, die Trunksüchtigen, die Asozial-Kriminellen 
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usw. Von Bedeutung ist die Früherkennung derjenigen Personen, die asozial werden, 
was der Verf. für möglich hält. | 

Aus der statistischen Bearbeitung des Materials ist bemerkenswert, daß sich die 
Erziehungsverhältnisse der engeren Sippenangehörigen, die später auffällig werden, 
als ungünstiger erwiesen als die der unauffälligen. Dasselbe gilt auch für die Wirt: 
schaftsverhältnisse. Es zeigte sich weiter, daß die Unauffälligen mit schlechten Er. 
ziehungsverhältinissen und mit schlechten Schulleistungen im Gegensatz zu den Auf- 
fälligen mit relativ besserer Schulbildung und häuslicher Erziehung im allgemeinen 
in besseren Wirtschaftsverhältnissen leben. Dies spricht für eine Anlageschädigung bei 
den Auffalligen. Das soziale Niveau der Sippen ist verhältnismäßig niedrig. 

Die Erhebungen über die Fruchtbarkeit hatten zum Ergebnis, daß diese bei den 
Probanden-Eltern je fruchtbare Ehe (korrig.) brutto 2,96 bzw. netto 2,76 Kinder be- 
trägt. Die Probanden haben eine Kinderzahl von brutto 3,7 bzw. netto 3,5 und je frucht- 
bare verheiratete Probanden brutto 4,1 bzw. netto 3,8. Die Kinderzahlen sind also recht 
hoch. Der Verf. vergleicht die Kinderzahlen der Probanden mit denen, die Prokein 
für Familien von Hilfsschulkindern angegeben hat. Diese liegen unter den vom Verf. 
ermittelten. Hieraus wird gefolgert, daß die Gefahr der Fortpflanzung Asozialer noch 
größer ist als die Gefahr einer Fortpflanzung mutmaßlicher Schwachsinniger. Dieser 
Schluß, der sich nur auf die eine Vergleichsuntersuchung stützt, dürfte wohl zu weit- 
gehend sein. Die Frauen der Sippen zeigen eine große Fortpflanzungsperiode. Die Zahl 
der Unehelichen ist recht groß. Bei der Gattenwahl scheint bei den Probanden und 
den Eltern eine Neigung zu einem sozial gleichgerichteten Partner zu besiehen. Die 
Untersuchungen ergaben ferner, daß die Zahl der Asozialen (einschließlich Nur-Krimi- 
nelle) unter den Geschwistern mit 52,76% hoch ist. Geisteskranke fanden sich nicht 
viele. Erheblich größer ist die Anzahl der Schwachsinnigen und Beschränkten im 
engsten Sippenkreis. Von den Probanden sind nicht ganz 1/4 schwachsinnig oder be- 
schränkt. Die statistische Auswertung des sozialen Verhaltens bei Geschwistern, Kin- 
dern und Enkelt bei verschiedenen Probanden-Elternkombinationen (beide Eltern sozial 
auffällig, beide Eltern sozial unauffällig usw.) scheint für den Einfluß der Erbanlage 
auf das soziale Verhalten zu sprechen. 

Die Untersuchungen des Verf. bestätigen von neuem die große biologische und 
soziale Gefahr der Asozialen für die Volksgemeinschaft. Die Bekämpfung der Aso- 
zialität ist eine vordringliche Aufgabe. Die Vorschläge, die der Verf. hierzu macht, be- 
stehen in sozialen und biologischen Maßnahmen. Als soziale Maßnahmen werden an- 
geführt: Belehrung oder Verwarnung und Betreuung durch eine Beratungsstelle in 
leichten Fällen, ferner Schutzaufsicht, Verbringung in bessere Erziehungsverhiiltnisse, 
Fürsorgeerziehung oder Bewahrung Asozialer. Diese Maßnahmen haben allerdings 
nur beschränkten Wert. Zur Ausschaltung anlagemäßiger Asozialer muß Sorge ge- 
tragen werden, daß diese von der Fortpflanzung ausgeschaltet werden. Bei den vom 
Veri. vorgeschlagenen biologischen Maßnahmen käme die Schaffung eines neuen Ge- 
setzes zur Unfruchtbarmachung in Frage. Eine zweite Möglichkeit besteht in der Er- 
weiterung des Gesetzes zur Verhütung erbkranken Nachwuchses durch Ergänzung 
des $ 1 Abs. 2. Hinter Ziffer 9 „schwerer Alkoholismus“ könnten die „anlagegeschä- 
digten Asozialen“ aufgenommen werden. Die Asozialentypen müßten dann auf dem 
Verordnungswege näher gekennzeichnet werden. 

Die Untersuchungen stellen einen wertvollen Beitrag zur Asozialenfrage dar. Es 
kam dem Verf. in erster Linie darauf an, ein Tatsachenmaterial zu bringen, was ihm 
auch ge!..ngen ist. Die gründlichen, z. T. auch auf persönlicher Kenntnis der Sippen 
beruhenden Forschungen, die sich im kasuistischen Abschnitt widerspiegeln, sind ein 
beredies Zeugnis hierfür. Die Schwierigkeiten, die sich bei den Untersuchungen ergaben 
und die der Verf. eingehend schildert, machen es verständlich, warum eine psychia- 
irische Diagnose bei den untersuchten Personen nicht gestellt werden konnte und 
warum auf eine Erörterung der feineren seelischen Struktur verzichtet wurde. Es ist 
bedauertich, daß dies der Verf. nicht durchführen konnte. Das Material ist für eine 
eingchendere statistische Auswertung noch zu klein, so daß die gezogenen Schlüsse 
nur eine begrenzte Gültigkeit haben, worüber sich der Verf. auch im klaren ist. Eine’ 
Erweiterung des Materials wäre sehr erwünscht. Die Untersuchungen führen die Ge- 
fahr der Asozialen für die Volksgemeinschaft eindrucksvoll vor Augen. 

\W. Lehmann (Breslau), z. Z. im Felde 
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Der Verlag behält sich das ausschließliche Recht der Vervielfältigung und Verbreitung der in dieser 
Zeitschrift zum Abdruck gelangenden Beiträge sowie ihre Verwendung für fremdsprachige Ausgaben vor 
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Otto Ammon 


Zum 100. Geburtstage 
Von Eugen Fischer 
Mit 1 Abbildung 


Erfolgreiche Forschungen über Vererbung auch beim Menschen wurden 
schon Jahrzehnte vor der Mendelistischen Zeit durchgeführt, es sei nur an 
Weisman und Galton erinnert — und rassenkundliche Erhebungen, man 
nannte sie anthropologische Unter- 
suchungen, hat man ebenfalls schon da- 
mals unternommen — Virchow an den 
Schulkindern, Livi in Italien u.a. —, 
aber daß ein einzelner Mann vor mehr 
als 50 Jahren aus eigenen eindringlichen 
Studien über Vererbung beim Menschen 
“und aus den Ergebnissen seiner persön- 
‚lichen rassenkundlichen Untersuchungen 
von mehr als 25000 Mann nicht nur eine 
rassenkundliche Beschreibung gibt. die 
bis heute einzig dasteht, sondern zur 
‘Darstellung einer Theorie „Natürliche 
Auslese beim Menschen“ und dann zum 
"Entwurf einer ,.Sozial- -Anthropologie“ 
"als natürlichen „Gesellschaftsordnung“ 
‘kommt, daß er Gedanken ausspricht und 
Forderungen politischer und ethischer 
Art stellt, die endlich heute im National- 
sozialistischen Staat zur Erfüllung her- 


anreifen — das ist Grund: genug, den | 
` Mann heute, da sein Geburtstag sich zum Oy, 
'100sten Male jährt, etwas der Vergessen- 
heit zu entreißen und sein Werk kurz 

-zu betrachten. Die Leistung Otto Am- 

mons ist um so staunenswerter, als er weder Naturwissenschaft noch Medizin 
an einer Universität studierte, keine Anregung und Lehre eines akademischen 


Lehrers oder Forschungsinstitutes genoß, sondern als Privatgelehrier sich 
‘sein Wissen aneignete, seine Forschungen betrieb und seine Werke schuf! 
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Otto Ammon wurde in Karlsruhe in Baden am 7. Dezember 1842 ge- 
boren, wuchs dort auf, besuchte Schule und technische Hochschule (damals 
Polytechnikum) und studierte Ingenieurwissenschaften. Aber er machte keinen 
Gebrauch davon, sondern wandte sich zur Journalistik, war Zeitungsredakteur 
in Konstanz und dann in seiner Vaterstadt. Auch diese Verpflichtung war 
ihm zu viel, er zog es vor, als freier Schriftsteller ganz seinen Studien zu 
leben, seine fleißige Feder erwarb ihm mit zahlreichen Aufsätzen in Tages- 
zeitungen und Zeitschriften, vor allem mit seinen Büchern den Unterhalt für 
ein sehr anspruchsloses, stilles Grelehrtenleben, aber als Gelehrter, der politisch 
und sozial sehr energisch im täglichen Leben stand. Sein Werk erfüllte ihn 
ganz — seine glückliche Familie entbehrte dessenwillen viel — seine Be- 
geisterung und Opferfreudigkeit für die anthropologischen Untersuchungen an 
Wehrpflichtigen, Jahr um Jahr, Amtsbezirk um Amtsbezirk, Schule um Schule 
waren ungeheuer. Sein Wissenstrieb machte nicht an Büchern halt, er 
suchte Anregung und Belehrung bei anerkannten Forschern, Ärzten, Pro- 
fessoren. Der geistreiche und hochgebildete Generalarzt Dr. v. Beck (Karls- 
ruhe) gab ihm viel Anregung und ging als Vorsitzender einer von Ammon 
1885 ins Leben gerufenen „anthropologischen Commission“ des Karlsruher 
Altertumsvereines auf seine Pläne ein. Oft holte er sich Rat, Belehrung und 
Hirweise auf das Schrifttum bei dem für Vererbungs- und anthropologische 
Fragen (Eckersche Schule!) so lebhaft sich einsetzenden Freiburger Ana- 
tomen und vergleichenden Anatomen R. Wiedersheim, der ihn auch mit 
seinem Schwager, dem großen zoologischen Denker August Weisman be- 
kannt machte; er wurde dessen begeisterter Verehrer und Verkünder. 

Dem Verfasser dieser Zeilen ist das Bild des schlank und hoch gewachse - 
nen Mannes, der mit ungeheuer lebhaften Augen in die Welt sah, mit jungen 
Assistenten und Studenten stets gütig und kameradschaftlich sich unterhielt, 
von dessen Besuchen in der Freiburger Anatomie in lebendiger Erinnerung. 
Ich war damals, als Otto Ammon auf Antrag Wiedersheims 1904 von 
der Freiburger medizinischen Fakultät wegen seiner hervorragenden Arbeit 
zur Erforschung des badischen Volkes und des ganzen Germanentums den 
Ehrendoktor erhielt, junger Privatdozent und entsinne mich sehr deutlich 
meiner Bewunderung für den Mann, der die Tausende von Rekruten unter- 
sucht hatte, der in Dutzenden von Karlsruher Familien je alle Kinder halb- 
jährlich durchmaß, um Wachstums- und Entwicklungsverläufe kennenzulernen. 
(Nicht veröffentlicht, Material z. T. noch erhalten.) Ich gehörte zu den Gym- 
nasiasten des Freiburger Gymnasiums, deren Kopfformen ihn zu den Ideen 
über Auslese von Lang- und Kurzköpfen in zweierlei Richtung brachten und 
ahnte nicht, daß ich dermaleinst zum Erben (als Freiburger Anatom) seines 
wissenschaftlichen Nachlasses eingesetzt würde! Ich habe ihn, als er schon 
Siebenziger war, in seinem Karlsruher Heim besucht, er war — ein aus- 
drucksvoller Kopf, mit kleinem schwarzen Käppchen über weißem Haar und 
Bart — noch genau so lebhaft und geistig beweglich und voller Pläne über 
physiologische Untersuchungen (Wachstum, Geschlechtsreife usw.). — Hier 
nahm ihm der Tod am 14. Januar 1916 die Feder aus der fleißigen Hand. 

Und nun sein Werk. 

Es war die Zeit, wo die Darwinsche Abstammungslehre allmählich — in 
Deutschland besonders durch Haeckels Tätigkeit — die gesamte Öffentlich- 
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keit beschäftigte, wo die Kirche, katholische und streng evangelische, einen 
erbitterten Kampf gegen die „Affenabstammung“, die Theorie von der Zu- 
gehörigkeit des Menschen zum Tierreich führte, wo Anatomielehrer, wie etwa 
der Freiburger, in der Zentrumspresse als Jugendvergifter verunglimpft wur- 
den. wenn sie etwa Blinddarm, embryonale Kiemenbögen und andere solche 
Reste als „Zeugnisse für des Menschen Vergangenheit“ lehrten. OttoAmmon 
kam wohl von politischer Seite zu den Darwinschen Problemen. Bebel und 
andere Sozialdemokraten deuteten den materialistischen Darwinismus merk- 
würdigerweise zugunsten der sozialdemokratischen Lehre von der Gleichheit 
der Menschen, der Bedeutung der Umwelt zur Erwerbung und Vererbung von 
Eigenschaften, speziell Leistungen. Als politischer Journalist trat diesen 
Lehren Ammon scharf entgegen. Aber nicht mit politischen Gründen oder 
gar Schlagworten, wie es großenteils jene waren, sondern auf Grund sehr 
gewissenhafter naturwissenschaftlicher Studien, die er eigens dazu trieb. So 
entstand, zuerst als Aufsätze in der Zeitung erschienen, ein kleines Büchlein 
(Hamburg 1891): „Der Darwinismus gegen die Sozialdemokratie“. Aber daß 
er diese Schrift „Anthropologische Plaudereien“ nannte, zeigt seine Einstellung 
zu bestimmten Fragen. Da hatte ihm schon die Weismansche Keimplasma- 
(heorie die (damaligen) Grundlagen der Erblehre gegeben, da hatte ihm 
Francis Galtons geniales Werk schon die Überzeugung von der Ver- 
erbung geistig-seelischer Anlagen und von deren ungeheurer erblichen Un- 
gleichheit bei den einzelnen Menschen gewonnen. Auch die jungen anthro- 
pologischen Forschungen Alexander Eckers in Freiburg, Rudolf Vir- 
chows, die Untersuchungen Livis an italienischen Soldaten hatten ihn ge- 
fesselt und ließen ihn sich weiter vertiefen in das erbbiologische (Weisman) 
deszendenztheoretische (Darwin, Wiedersheim) und anthropologische 
(Ecker, Livi,deLapouge, Gobineau u.a.) Schrifttum. — Er beschloß eine 
anthropologische — wir sagen heute lieber rassenkundliche — Untersuchung des 
badischen Volkes als eines Teiles der Deutschen auf Grund von Beobachtungen 
von Wehrpflichtigen beim Aushebungsgeschäft in Gang zu bringen, gewann 
dazu die führenden Männer im Karlsruher Altertumsverein, die Genehmigung 
der militärischen und zivilen Behörden, warb einen (allerdings nur zwei Jahre 
tätigen) Mitarbeiter (Dr. Wilser, Arzt und anthropologischer Forscher in 
Heidelberg) und setzte seine eigene ungeheure Arbeitskraft auf Jahre an das 
Werk, alljährlich bei den Rekrutierungen messend und beobachtend, dann ver- 
arbeitend und niederschreibend — ein staunenswertes Werk. — Aber hier und 
heute ist nicht dieses Werk das, was uns fesselt, es sollte zu geeigneter Ge- 
legenheit in einer anthropologischen Zeitschrift gewürdigt und soll hier nur 
kurz berührt werden. Ist doch das Werk: „Zur Anthropologie der Badener“ 
(Jena 1899) mit 707 S. Text und 15 Karten weitaus und international die beste 
und vollständigste Rassenkunde eines Landes. 

Wie schon erwähnt, wurden insgesamt fast 30000 Mann untersucht. In 
seinem genannten Schlußwerk gibt Ammon nicht nur dieses gesamte Material, 
sondern nach ungeheuerer Einzelarbeit Sonderungen nach Jahrgängen, nach 
Stadt- und Landbürtigkeit, nach Zuwanderungen, nach Landesteilen, ferner 
zahlreiche Korrelationen der Einzelmerkmale, Erhebungen über Entwicklungs- 
merkmale (Behaarung), gesonderte Angaben über die untersuchten Schüler, 


21? 


270 Eugen Fischer 


über die jüdischen Wehrpflichtungen usw. — kurz eine einzig dastehende Ma- 
terialsammlung. ein Denkmal seines Fleißes und seiner Gewissenhaftigkeit. 

Was uns als Rassenhygieniker aber heute die ehrliche Bewunderung 
abringt, ist die Tatsache, daß Ammon durch diese sozusagen rein metrische, 
deskriplive und rechnerische Bearbeitung zu seiner ‚„Sozialanthropologie‘“ kam, 
seiner Zeit weit voraus! Man muß bei dieser zwei recht verschiedene Bestand- 
teile unterscheiden, die allerdings der Verfasser selbst eng miteinander ver- 
flocht und kausal als Eines ansah. 

Durch die Beobachtung tatsächlicher Unterschiede in den Schädelformen 
von Stadt- und Landbevölkerung — stärkere und häufigere Langschädeligkeit 
in der Stadt — und die Feststellung einer (wie wir heute sagen) Verrundung 
des Schädels heute gegenüber der germanischen Landnahmezeit, also seit rund 
1000 Jahren, kam er auf die Vorstellung einer dauernden Auslese der Lang- 
schädel. Die Langschädel, als Ausdruck der geistig überlegenen Germanen — er 
meint das, was wir heute nordische Rasse nennen — werden von der Stadt 
angezogen, wandern dahin ein und steigen dort sozial auf und stellen das 
geistig leistungsfähige Element unseres Volkes dar. Die Beobachtungen der 
Unterschiede zwischen Stadtgeborenen, den Kindern von Einwanderern und 
Kindern von selbst auch Stadtgeborenen und andererseits Landgeborenen und 
Jaandbewohnenden brachten ihn zu Betrachtungen über den Bevölkerungs- 
strom vom Land zur Stadt, über den Aufstieg der einzelnen, über Stände- 
bildung und Aussterben von Geschlechtern in der Stadt und endlich von An- 
passung, von Leistungsfähigkeit und -unfähigkeit der einzelnen. Er tat den 
Schritt zur Erkenntnis, daß Erbe und Rasse das einzig Ausschlaggebende bei 
all diesen Vorgängen sei — und das ist das Große an dem Mann! 

Er kam zur Einsicht, daß die ,,Gesellschaftsordnung“!) eine biologische 
Unterlage und ie nach ihrer Struktur verschiedene biologische Folgen haben 
müsse. Er verlangte, daß das Wissen von Erbfragen und Einsicht in die 
biologische Seite des Rassenbegrifles, in die geistig-seelischen Eigenschaften 
der Rasse Gemeingut werden. Anthropologie soll „nicht mehr bloße Kenntnis 
von Ausgrabungs- und Messungsergebnissen“ darstellen, sondern die „Gesetze 
der Vererbung“, die Vorgänge der Auslese beim Menschen, die ,,Wechsel- 
beziehung ... kraft der Rassenabstammung zwischen den fraglichen äußeren 
Merkmalen und gewissen Geistesanlagen“ umfassen. „Die große Bedeutung 
der Rasse wird meist überschen; man will alles (er meint: kulturelle Leistung 
und geschichtlicher Aufstieg) durch die geographische Lage und andere 
äußere Einflüsse erklären“, ruft er mit de Lapouge aus, stellt sich also 
völlig auf den heutigen Standpunkt der „Rassentheorie‘. 

Jene Hypothese von der „Verrundung“ durch Einwandern von Lang- 
köpfen in die Stadt läßt sich nicht als richtig erweisen, schon die Verhältnisse 
von Blond und Dunkel widersprechen ihr; sie hat indessen als Arbeitshypo- 
these ihren großen Wert gehabt und führte den Forscher zu sehr fruchtbaren 
allgemeinen Vorstellungen. 

Diese sozialanthropologischen Ideen Ammons sind eine glänzende Vor- 
wegnahme heutiger Einsichten und bildeten seinerzeit eine gewaltige An- 


1) Die natürliche Auslese beim Menschen, Jena 1893. Die Gesellschaftsordnung 
und ihre natürlichen Grundlagen. Entwurf einer Sozial. Anthropologie, Jena 1895. Der 
Abänderungsspielraum. Ein Beitrag zur Theorie der natürlichen Auslese, Jena 1896, 
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regung für werdende Forscher. Verfasser weiß noch sehr gut, was alles er den 
Schriften Otto Ammons verdankt und wieviel davon er an Hunderte von 
Siudenten weitergeben konnte'). Otto Ammon war mit einer derer, die die 
Grundlagen zu unseren heutigen Kenntnissen von Erbe und Rasse und 
Rassenhygiene gelegt haben. | 

Mit beachtlichem Mut zog er die Folgerungen aus seinen Erkenntnissen für 
die Politik und das tägliche Leben. Diese „Nutzanwendungen“ sollen das 
öffentliche Leben „aus den Staubwolken der Parteischlagworte” herauszu- 
heben“ suchen. Ammon bekennt sich als schärfster Gegner des Parteiwesens, 
der Sozialdemokratie insbesondere, des Parlamentarismus, des allgemeinen 
gleichen Wahlrechtes. Er fordert Schulreformen, Hebung der geistig Besten; 
die soziale Gliederung, die Aufsteigmöglichkeit Begabter sind ihm Mittel zur 
„Einschränkung der Panmixie“ und bedeuten „die natürliche Züchtung durch 
die Ständebildung“. Ganz im Sinne heutiger Vorstellungen von der Bedeutung 
von „Blut und Boden“ und der Darreschen Bauernreformen mutet es an, wenn 
er sagt (man denke, 1895!): „Es ist ein verhängnisvoller Irrtum, den Bauern- 
stand wie einen beliebigen andern Stand?) anzusehen, der sich zum Teil 
von einem Handwerk nur dadurch unterscheide, daß er Landesprodukte er- 
zeugt und nicht gewerbliche Dinge.“ Seine Zerstörung — und sie war damals 
schon im Gang! — wären ‚unersetzliche Verluste“, denn: „Eher könnte man 
einen Park mit hundertjährigen Eichen hervorzaubern, als einen einmal zer- 
störten wahren Bauernstand neu schaflen, denn dazu gehört eine alte Über- 
lieferung.“ — Er sieht im Bauerntum ganz richtig die Quelle zur Verjüngung 
der Gesamtbevölkerung, zum Ersatz der sterbenden Sladtgeschlechter und den 
Tlüter und Träger des seelischen germanischen Erbgutes. Er sieht im Anerhen- 
recht dessen Rettung — wie sie uns das Erbhofrecht hoffentlich gebracht hat. 


Und er warnt mit Recht — und heute ist diese Warnung wieder dringend 
nötig! — vor der Verlegung von Industrie aufs Land! Mit scharfen Worten 


geiBelt er Sozialdemokratie, Zukunftsstaat der Sozialisten und verlangt eine 
sozialbiologische an Stelle der rein soziologisch-wirtschaftlichen Betrach- 
tung! Im Leben und Sterben der Völker sind die Rassenfragen, die rassischen 
Begabungen das Entscheidende. Und Rassenmischung bedeutet Niedergang. 
Sind das nicht heutige Gesichtspunkte, seherisch ausgesprochen vor 50 Jahren! 
Er spricht von der Disharmonie in den seelischen Anlagen von Mischlingen 
und dem Auftreten von „minderwertigen“ Anlagen! (Er denkt dabei an Ein- 
kreuzung farbiger Rassen, aber sogar auch an die Wirkung von Kreuzung 
der germanischen (d. h. nordischen) Elemente mit ausgelesenen, rückständigen 
Rassenelementen aus der heimischen Bevölkerung. Merkwürdigerweise be- 
rührt er die Judenfrage gar nicht, die doch damals auch in Baden, wenn auch 
hier nur sehr unbedeutend, doch schon auftauchte. 


1) Es wird vielleicht den heutigen Rassenhygienikern interessant sein, wenn ich 
erzähle, daß mir als Privatdozent meine eigene medizinische Fakultät eine Vorlesung 
„Rassenhygiene“, die ich 1909 lesen wollte, verbot, da das Sache des Hygienikers sei. 
Tech Jas dann mit bewubier Anlehnung an das Buch von Otto Ammon ,,Sozial- 
anthropologie“, inhaltlich dasselbe, was ich mit Rassenhygiene gewollt hatte — Sozial- 
anthropologie wurde dem Dozenten für Anthropologie erlaubt. Und ebenso nannte ich 
dann eine kleine Streitschrift: „Sozialanthropologie und ihre Bedeutung für den Staat.“ 
Freiburg 1910. 2. Aufl. 1912. 

2) Im Original gesperrt! 
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Bezeichnend für seine Einschätzung der Erblichkeits- und Rassenfragen 
für die Staatsführung und Bevölkerungspolitik ist seine Forderung, daß diese 
Dinge an Hochschulen und Schulen in den Vordergrund gerückt werden! 
„Lehrstühle für Ethnologie, Anthropologie und Soziologie“ seien nötig, das 
„Bildungsmonopol des verknöcherten Humanismus (müsse) gebrochen wer- 
den“! Heute endlich sind solche Lehrstühle im Kommen! — 

Otto Ammon hat mit klarem Blick das Wesentliche unserer heutigen 
erb- und rassenbiologischen Einstellung gesehen und verkündet. Er war natür- 
lich an seine Zeit gebunden: Die Erblehre war noch weit ab von ihrer 
heutigen Sicherheit. Eine quantitative und vor allem qualitative Bevölkerungs- 
frage und tiefe Sorge ob letzterer gab es noch nicht, d. h. den Beginn jenes 
qualitativen Nachlassens sah man noch nicht, da nur die (noch) steigende Ge- 
burtenkurve in Erscheinung trat. Das beginnende Zweikindersystem der ,,Ge- 
bildeten“ verschwand unter dem (Gesamtbild der „Volksvermehrung“, vor der 
Ammon sogar etwas Angst hatte! Aber die qualitativen Unterschiede, die 
Unersetzlichkeit wertvoller Erblinien, die Bedeutung dieses Erbes für die 
innen- und außenpolitische Führung von Volk und Staat waren ihm völlig 
klar und er betont sie immer wieder und wünscht sozialpolitische Einrich- 
tungen zu ihrer Förderung. 

So ist Ammons Lebenswerk nicht vergeblich gewesen — er war ein 
Künder, ein Vorläufer und Arbeiter am Grundstein heutiger Rassenhygiene. 
In manchen Ausführungen wird geradezu nationalsozialistisches Gedanken- 
gut ausgesprochen. Er nennt sozialaristokratisch, was wir heute Führer- 
prinzip nennen, die Leitung durch die Besten und Geeigneten, woher sie auch 
kommen. Er begrüßt die Möglichkeit, Bauer und Arbeiter so zu heben, daß 
sie ihren Bestand halten, als Ganzes in ihrer Lage verbessert. werden und den 
übrigen Schichten aus ihren Erblinien auserlesene Beste abgeben können. Es 
sei zum Schluß ein geradezu seherisches Wort über unser Soldatentum und 
unseren heutigen Schicksalskampf angeführt. Bei Besprechung der auslesenden 
Wirkung der Offizierslaufbahn für deren Stand und des erzieherischen und 
rassenhygienischen Wertes des Soldatentums kommt er zu folgenden Schlüssen: 

Wenn in Deutschland eine Führung wäre, die nach der von ihm ge- 
zeichneten Auslese tiichtiger Erblinien gebildet wäre und nicht die Entschei- 
dung in den Händen der unmündigen und für nichts verantwortlichen Massen 
läge — also wie wir heule sagen würden nicht parlamentarisch gewählter 
Reichstag, sondern veranlwortungsvolle Führer: „dann freilich“, so sagt 
er wörtlich und unterstreicht es, „hätte (Deutschland) eine Welt in Waffen 
nicht zu fürchten“. Das würde „Deutschland in Wahrheit unbesiegbar machen. 
vorausgesetzt, daß die Organisation des Heeres allezeit so vorzüglich ist wie 
das Menschenmaterial. Das Ergebnis eines siegreichen Krieges 
würde ein in Europa führendes und den Frieden gebietendes 
Deutschland sein und die ihm zufließenden wirtschaftlichen Vorteile würden 
dazu dienen. unseren sozialen Idealen der ‚Hebung des Arbeiterstandes‘ näher- 
zukommen.“ 

Möge das Jahr des 100. Geburtsags dieses Mannes uns die glänzende 
Erfüllung seines Wunsches bringen! 

(Anschrift des Verf.: Freiburg i. Br., Schwimmbadstr. 10) 
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Aus der Staatlichen Heil- und Pflegeanstalt Hildburghausen in Thüringen 
(Direktor: Obermedizinalrat Dr. med. habil. J. Schottky) 


Weiterer Beitrag zur Frage der endokrin-vegetativen Anfälle 
Von Johannes Schottky 
Mit 1 Abbildung 


In einer vor einigen Jahren (1940) erschienenen Arbeit habe ich ein- 
gehend einen Fall mit dem Krankheitsbilde der endokrin-vegetativen Anfälle 
dargestellt, dieses gegen die erbliche Fallsucht abgegrenzt und den Einfluß 
der Anlage erörtert’). Dabei konnte ich auf eine früher von mir in anderem 
Zusammenhang gebrachte einschlägige Beobachtung verweisen. Auf dem Kon- 
greß der Deutschen Neurologen und Psychiater in Köln (1938) hatte Pette?) 
bereits über den vegetativen Anfall berichtet. Weitere Beiträge zu diesem 
Thema sind in der verflossenen Zeit nicht erschienen, und doch meine ich, 
daß dieses Krankheitsbild nicht so überaus selten sei, wie es danach scheinen 
könnte. Die meisten dieser Fälle kommen sicher überhaupt nicht zur -Beob- 
achtung des Facharztes, ein Teil vielleicht nicht einmal immer in ärztliche Be- 
handlung, da die Störung meist verhältnismäßig geringfügig ist, nur auf die 
sehr kurze Zeit des Anfalls selbst beschränkt bleibt. da ferner fast stets die 
vorhergegangene Tätigkeit sofort wieder aufgenommen werden kann, und da 
es schließlich zu keiner Persönlichkeitsveränderung, keinen Ausnahme- 
zuständen oder dergleichen kommt. Außerdem scheint dieses Anfallsleiden 
einen verhältnismäßig leichten Verlauf zu haben, oft über längere Zeit aus- 
zubleiben oder überhaupt im Laufe. der Jahre wieder zu verschwinden. Die 
Diagnose wird, beim Ausschluß einer genuinen Epilepsie, im allgemeinen in 
die Richtung einfacher Ohnmachten. vasomotorischer Anfälle oder aber 
„hysterischer‘ Anfälle gehen. Der richtigen Abgrenzung dieser Anfälle kommt 
eine erhebliche praktische, auch rassenhygienische und theoretische Bedeutung 
zu. Die praktische Wichtigkeit bedarf heute, wo täglich erbpflegerische Enl- 
scheidungen über Kranke mit Anfallsleiden von uns verlangt werden, keiner 
weiteren Erörlerung. Theoretisch aber ist die Erforschung jedes herausheb- 
haren, umschriebenen Anfallsleidens deshalb bedeutsam, weil wir daraus im 
Laufe der Zeit weitere Aufschlüsse über die Entstehung der mit Verände- 
rungen des bewußtseins und der Motorik einhergehenden anfallsartigen Zu- 
stände durch allgemein-somatische Vorgänge und über die Möglichkeiten 
oder Notwendigkeiten ihrer Hirnlokalisation erhalten werden. Auf eine Dar- 
stellung der früheren Beobachtungen und der Kennzeichen, die eine Sonder- 
stellung des Leidens im Rahmen der Anfallskrankheiten verlangen, wird hier 
der Kürze wegen verzichtet. Es wird auf das angeführte Schrifttum verwiesen. 
Iın Augenblick scheint es das Wichtigste zu sein, weitere Beobachtungen zu 
sammeln. Diesem Zweck soll diese kurze kasuistische Mitteilung dienen. 

Nach Pette können sowohl Männer wie Frauen an dem Leiden er- 
kranken. Von mir sind bisher derartige Beobachtungen nur an weiblichen 

1) Johs. Schottky, Über ,,endokrin-vegetative’ Anfälle und ihre Beziehungen 
zur erblichen Fallsucht. Z. Neur. 169 (1940): 513. Dort ist das weitere Schrifttum ver- 
zeichnet. 

2) H. Pette, Über den vegetativen Anfall. Z. Neur. 165 (1939): 320. 
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Kranken gemacht worden; beide von mir mitgeteilten Fälle betrafen Frauen. 
und auch die jetzt untersuchte Kranke war eine Frau. Dies und noch mehr 
die häufige zeitliche Bindung des Leidens an die Menstruation weist auf dic 
Rolle der weiblichen endokrinen Vorgänge für das Zustandekommen dieser 
Anfälle hin. Die Frau, über die hier berichtet wird, ist mehr oder minder 
zufällig der klinischen Behandlung zugeführt worden, nachdem das Leiden 
bereits jahrelang bestanden und dazwischen längere Zeit wieder ausgesetzi 
hatte. Die Angaben über die Vorgeschichte stammen von der Kranken (Klara 
Sche.) selbst und ergänzend (in Übereinstimmung mit den Aussagen der 
Kranken) vom Ehemann. Der Kürze halber wird die direkte Rede gewählt. 


Familie: Über ernstere Erkrankungen irgendwelcher Art, insbesondere Nerven- 
kıankheiten, Ceistesst6rungen oder Anfallsleiden ist bisher nichts bekannt geworden 
Der 52jährige Vater und die 5Vjährige Mutter leben und sind gesund. 

Vorgeschichte: Die im August 1919 geborene Kranke, Tochter eines Fabrik- 
arbeiters, hat sich ganz normal entwickelt, als Kleinkind hat sie Zahnkrämpfe 
gehabt, bis auf Masern ist sie sonst nie ernsthaft krank 
gewesen. Nur 1937 hat sie „mit den Nieren zu tun gehabt“, 
sie war damals 14 Tage im Krankenhaus. In der Schule 
und der Berufsschule hat sie gut gelernt, später hat sie 
5 Jahre lang l"abrikarbeit verrichtet, „eine saubere Arbeit”. 
die ihr Freude gemacht hat. Im Jahre 1938 erfolgte die 
Heirat, am 15. IX. 1938 wurde ein gesunder Knabe 
geboren, welcher sich bisher normal entwickelt hat. Die 
Geburt und das Wochenbett sind normal verlaufen. Seit 
Mai 1941 ist die Patientin, nach freiwilliger Meldung, als 
VPostfacharbeiterin tätig, um etwas dazu zu verdienen. Sie 
muß die Post von der Bahn holen, sortieren, Geld und 
Burn. Briefe austragen und dabei manchmal über Summen bis 

na ae zu 5000 RM. abrechnen. Der Dienst strengt sie an, da 

— il müsse sie „viel gucken”. Dem Ehemann ist an seiner Frau 
NER | Re nie etwas aufgefallen. Er schilderte sie als geselligen Men- 
schen: „In Gesellschaft war sie ganz groß, sie 

\bb. 1 konnte hundert Mann unterhalten.“ 

N Über das Anfallsleiden: Die erste Periode ist 

im 14. Lebensjahr aufgetreten. Mit 15 Jahren ist die 

Patientin erstmals umgefallen, von da ab öfters, und zwar immer im Žu- 
sammenhang mit der Periode, genauer während der Periode. Die Patientin 
„Kippte einfach um“, wurde blab, hatte keine Krämpfe, war auch am Körper nicht 
steif. Wenn man sie schüttelte, kam sie wieder zu sich. Der Zustand dauerte „höch- 
stens einige Minuten’. Im Jahre kamen derartige Zustände höchstens einige Male, 
etwa 2--3mal. Diese Zustände kamen am Tage, zuweilen vormittags, jedoch nach 
dem Frühstück, auch am Nachmittag. ohne daß besondere Aufregungen vorher- 
gegangen waren. Manchmal ist ihr dabei so gewesen, als ob sie immer rufen wollte, 
oder sie hat noch die Geräusche der Umgebung oder einen Anruf gehört, ohne aber 
antworten zu können: es blieb ihr sozusagen das Wort im Munde stecken. Hinter- 
her hat nie Schlafbedürfnis bestanden. Die Periode war von Anfang an 
nicht regelmäßig Nach der Geburt des Kindes (1938) blieben die 
Anfälle aus, während die Periode, weiter unregelmäßig blieb, und zwar meist erst 
nach 6—7 Wochen eintrat. Ferner ist bemerkenswert, daR die Periode zunächst 2 Tage 
lang regelmäßig kommt, dann aussetzt, um dann wieder aufzutreten und dann im 
ganzen S Tage lang zu dauern. Die Blutungen zu den einzelnen Perioden sind immer 
etwa gleich stark. Ein Einfluß des Geschlechtsverkehrs auf die Anfälle besteht nicht. 

Nach Jjähriger Pause ist nun erstmals wieder ein derartiger Zustand 
aufgetreten. Dieser ist der Grund zur Einweisung gewesen. 

Infolge des anstrengenden Dienstes hat die Patientin schon seit etwa 7—8 Wochen 
gemerkt, daß sie „mit den Nerven herunter” ist. Sie bekam Kopfschmerzen, besonders 
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über den Augen, sie mußte dann die Augen etwas schließen. Sie fühlte sich ab- 
geschlagen, „richtig kaputt“, und hatte Müdigkeit in den Beinen, besonders den Waden. 
Sie sah schlecht aus und wurde, da sie dadurch auffiel, deshalb von den Leuten an- ` 
gesprochen. Dem Mann fiel auf, daß sie in den letzten 3 Wochen nicht mehr so viel 
wie früher lachte. Ihre Arbeit verrichtete sie wie sonst, auch der Schlaf blieb gut. 
Zu der „Überarbeitung“ trat ein Ärger. Sie hatte mit ihrem Mann und anderen Ver- 
wandten ein ihrer Pate gehöriges stark heruntergewirtschaftetes Haus unter vielen 
Mühen hergerichtet, wurde dann aber von der Pate entgegen dem zuvor gegebenen 
Versprechen, man werde ihnen das Haus übereignen, genötigt, auszuziehen. Nunmelır 
wohnte die Pate darin, und sie mußte von ihrer gegenüberliegenden Arbeitsstelle, 
der Post, aus täglich das Haus mit den aus- und eingehenden ihr nunmehr verhalten 
Bewohnern sehen. Dadurch kam sie „ganz durcheinander“, sie ärgerte sich ständig, 
da sie alles an dem Hause bis zum Dach herauf selbst mit vielen Mühen eingerichtet 
hatten und es jetzt anderen hatien überlassen müssen. Die Patientin sprach in den 
letzten Wochen zu Hause immer nur von der Sache mit dem Hause. In der letzten 
Zeit wurde sie empfindlicher, wenn etwa ein Kind schrie; sie regte sich leichter auf, 
wenn sie Briefe mit Todesnachrichten austragen mußte. Sie dachte manchmal, sie 
müsse das Lachen verlernen. 

Am 1. VIII. 1942 hatte die Patientin ihre letzte Periode gehabt. Am 
17. VIII. 1942 erledigte sie vormittags noch ihre Arbeit, hatte auch wie sonst ge- 
frühstückt, kam dann mittags nach Hause, und als sie beim Mittagessen saß, wurde 
ihr, noch bevor sie eiwas genossen hatte, schwindlig. Sie stand auf, nahm ein 
Wasserglas in die linke Hand, ging auf den Flur, drehte den Wasserhahn auf, führte 
dlas Glas an den Mund, fiel dann aber plötzlich bewußtlos um (an alles dies 
konnte sie sich später noch genau erinnern!). Die Patientin wurde sogleich im Kraft- 
wagen zur Anstalt gebracht, sie schlug auf dem Transport erstmals wieder die Augen 
auf. Krämpfe traten nicht auf, kein Zungenbiß, kein Urinabgang. Nach dem Erwachen 
im Kraftwagen verhielt sich die Kranke ganz ruhig, sie äußerte nur, sie wolle in ein 
in der Nähe gelegenes Krankenhaus, damit der Mann sie öfters besuchen könne. 

Bei der Aufnahme war die Kranke völlig geordnet und unauffällig, zeitlich 
und örtlich voll orientiert; sie antwortete mit etwas leiser, müder Stimme, durchaus 
sinngemäß. Die Stimmung erschien leicht gedrückt, in der darauf folgenden Nacht 
schlief die Kranke ruhig. i T 

Körperlicher Befund: Ganz proportioniert gebaute, frisch und gesund 
aussehende, normal genährte Frau von gutem Gewebsturgor und in gutem Kräfte- 
zustand. Nichts Athletisches, nichts Dysplastisches, auch nichts Asthenisches. Keine 
gröberen Mißbildungen oder Asymmetrien, nur der Schädel ist etwas asymmetrisch, 
zuungunsien der rechten Seite. In beiden Hohlhänden Andeutung von Vierfingerfurche. 

Neurologisch findet sich nicht die geringsle Auffälligkeit; die physiologischen 
Reflexe an den Extremitäten sind nicht einmal besonders lebhaft. Leichter fein- 
schlägiger statischer Tremor, lebhafles Auge, sonst keine thyreotoxischen Erschei- 
nungen. Etwas Lidilattern. Leichte, noch als physiologisch anzusehende Schwäche des 
linken Fazialis in der Mundgegend. | 

Bei im übrigen ganz normalem Herzbefund leichtes systolisches Geräusch (akzi- 
dentell?). Bauchdecken straff. Normale Entwicklung der sekundären Geschlechts- 
merkmale. 

Urin: frei von Eiweiß. Zucker und geforniten krankhaften Bestandteilen. Reaktion 
alkalisch. 
Luesreaktionen (Wassermann, Meinecke, Citochol-Reaktion) sämtlich negativ. 

Kalziumspiegel im Blut (zwei Bestimmungen aus einer Blutprobe): 1. 9,1 mg"/o, 
2. 9,8 mgP/o, Mittelwert 9,4 mg®/o. 

Blutzuckernüchternwert: 78 mg®/o. 

Blutbild: Gesamtzahl der Erythrozyten 4,67 Millionen, der Leukozyten 5500, Hiimo- 
globin 78%, Färbe-Index 0,83. Ausstrich: 3%o Eosin., 5°/o Stabk., 56°/o Segin., 32°/o 
Lymph. und 4° Monoc. 

Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen nach Westergreen: 1 Stunde 5, 
2 Stunden 14 mm. 

Psychischer Befund: Man kam mit der Kranken sofort in eine sehr gute 
„wischenmenschliche Beziehung. Sie benahm sich völlig natürlich, offen, frisch, in 
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jeder Weise einfiihlbar. Alle ihre seelischen Abläufe, insbesondere die gedanklichen 
und affektiven, waren rasch, lebhaft, sinnvoll, ihr Verhalten stets der Situation gemäß. 
` Auch ausdrucksmäßig war die Kranke ganz unauffällig, dabei sehr beweglich, ebenso 
wie ihre gesamte übrige Motorik etwas sehr Lebendiges, dabei aber ganz Ausgeglichenes 
hatte. Am ersten Tag nach der Aufnahme schwang noch etwas die Erregung der 
unangenehmen Erlebnisse in ihr nach, dann aber war auch das abgeklungen, und die 
Kranke erschien nunmehr aflektiv frei, ungezwungen, sehr aufgeschlossen, von gut 
durchschnittlicher Stimmung, ohne jede Spur von Verhaltenheit, Depression oder 
sonstiger Verstimmung. Auch über die. Vorgänge während der letzten Wochen ver- 
mochte sie ganz gelöst, ja lachend zu sprechen. Die Kranke wirkt ausgesprochen 
synton. Keine Spur von Denkstörung. Nie auch nur andeutungsweise Schwankungen 
der Spannung und Klarheit des Bewußiseins. Psychisch sowie in der Psychomotorik 
fanden sich keinerlei Haften oder Schwerfälligkeit, Gebundenheit oder dergleichen. 
Die Kranke wirkte völlig ‚„unepileptisch“ und ebenso ganz ,,unhysterisch“. 

Am 21. VIII. 1942 wurde die Kranke völlig unauffällig als arbeitsfähig entlassen. 

Die bei der Aufnahme fast genau 23jährige Kranke hat, nachdem die 
ersten Menses mit 14 Jahren eingesetzt hatten, vom 15. Lebensjahr ab in 
größeren Abständen zur Zeit der monatlichen Regel kurzdauernde organische 
Anfälle ohne Verkrampfung, ohne Versteifung, Zungenbiß oder Einnässen, 
zu verschiedenen Tageszeiten auftretend, ohne nachfolgenden Schlaf, sehr 
wahrscheinlich auch ohne Tonuserhöhung gehabt. Die Kranke fällt einfach 
um, manchmal besteht davor noch eine Art Aura mit dem Unvermögen, zu 
sprechen, während akustisch noch wahrgenommen werden kann. Die Kranke 
ist aus dem Anfall erweckbar, wenn man sie rüttelt, zumindest läßt sich der 
Anfall anscheinend dadurch abkürzen. Die Menses sind von Anfang an bis 
heute unregelmäßig gekommen, in zu großem und nicht regelmäßigem Abstand, 
von zu langer Dauer und mit jeweils nach dem 2. Tag zunächst einsetzender 
Unterbrechung. Nach der Geburt eines Kindes hörten die Anfälle auf, bis 
sich nun zum erstenmal wieder ein solcher Anfall zeigte, jetzt freilich zwi- 
schen zwei Menstruationen, dafür nach körperlicher und geistiger Über- 
anstrengung im Beruf und in einer Zeit dauernder seelischer Spannung. Mög- 
licherweise sind die ,,Uberanstrengung“ und der „Ärger“ nur der Ausdruck 
einer konstitutionellen Schwankung mit veränderter Reaktionsweise gewesen. 
Die Schilderung der Kranken (s.o.) läßt daran denken. Dem letzten Anfall 
ging ein Schwindelgefühl voraus. Es bestand keine rückläufge Erinnerungs- 
losigkeit. | 

Das Leiden hat also bisher keinerlei Neigung zum Fortschreiten ge- 
zeigt. Weder eine gleichgerichtete noch eine sonstige erbliche Belastung mit 
Nervenleiden oder Geistesstörungen ist bisher nachzuweisen gewesen, die 
Anfälle zeigen auch nicht entfernt den Typ von genuin-epileptischen großen 
oder kleinen Anfällen oder von Absenzen. Die Anfälle der Kranken haben 
bisher stets denselben Typ geboten. Die Kranke wird als ein gut begabter, 
sehr lebhafter, lebensfroher, lustiger Mensch, ein guter, humorvoller Gesell- 
schafter geschildert, und die Beobachtung bestätigt das. Denkabläufe, Affek- 
tivität. Psychomotorik und sonstiges Verhalten sind durchweg frisch, natür- 
lich, einfühlbar, von raschem Ablauf, stets ganz sinngemäß. Es wird stets 
prompt abreagiert; es findet sich keine Spur eines epileptischen Charakters 
oder gar einer epileptischen Wesensveränderung, die Kranke ist vielmehr 
cher, ebenso wie die früher von mir beschriebene Kranke, das Gegenteil davon. 
Aber auch für eine abnorme seelische Reaktion im üblichen Sinne, einen 
hysterischen Anfall. spricht nichts, und ebenso ist der Charakter der Kran- 
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ken weit von dem entfernt, was man den hysterischen Charakter heißt. Die 
Persönlichkeit isi vielmehr ganz synton. Es bleibt also wie bei meinen 
früheren Fällen das Wahrscheinlichste, bei dem auffälligen Verhalten der 
Menses, dem Zusammenfallen der Anfälle mit der Regel und ihrem Ausbleiben 
nach der Geburt des ersten Kindes, die Anfälle in eine engere ursächliche 
Beziehung zum endokrinen Geschehen zu bringen. Gewiß ist damit noch nicht 
alles erklärt, aber ein wesentliches Glied der Kette aufgefunden. Viel Wahr- 
scheinlichkeit hat bei diesen Fällen die Annahme einer Anlageschwäche be- 
stimmter Hirnteile im Sinne einer erhöhten Ansprechbarkeit. Es ist zu ver- 
muten, daß dies ganz oder teilweise andere Hirnteile sind als diejenigen, die vor- 
nehmlich und in erster Linie beim Zustandekommen des epileptischen Anfalls 
mitwirken. Die auf das Hirn wirkenden endokrinen Einflüsse werden bei dem 
letzten Anfall durch eine wochenlang anhaltende berufliche Überarbeitung und 
seelische Uberreizung (oder eine endogene, konstitutionelle Schwankung?) er- 
setzt. Dieser Anfall bringt die Kranke in die Anstalt, in der freilich nur an- 
fänglich noch die seelischen Nachwirkungen des Anfalls, der Erschöpfung 
und der Tatsache der Anstaltsverbringung, sonst aber keinerlei Auffällig- 
keiten mehr zu finden sind. Einige körperliche Nebenbefunde wie die unvoll- 
ständige Vierfingerfurche in beiden Hohlhänden und ein vermutlich akziden- 
telles systolisches Geräusch am Herzen sowie eine erst bei näherer Unter- 
suchung zu entdeckende Schädelasymmetrie sind zwar bemerkenswert, finden 
sich aber auch bei vielen anderen auffälligen wie unauffälligen Persönlich- 
keiten und sind hier nicht weiter diagnostisch oder ätiologisch verwertbar. 
Bemerkenswert ist, daß — wie bei dem im Jahre 1940 von mir mitgeteilten 
Fall — die Kranke im Anfall keinerlei Krampferscheinungen, keine Versteifung 
oder dergieichen bietet. Die Annahme, daß man es hier mit einer atypischen 
genuinen Epilepsie zu tun habe, bei der vielleicht bestimmte konstitutionelle 
Umstände der Gesamtpersönlichkeit oder Besonderheiten des genischen Milieus 
die übliche schwerere Manifestierung mit Neigung zum Fortschreiten und mit 
der Entwicklung einer Wesensänderung verhindern, erscheint zu weit her- 
geholt. Viel näher liegt es, daß wir es hier mit einem besondern Typ vou An- 
fallsleiden zu tun haben, ähnlich wie bei der Narkolepsie oder Pyknolepsie, die 
auch erst im Verlauf der fortschreitenden Forschung aus dem überweiten 
Sammelbecken der epileptischen Krankheiten bzw. der Anfallsleiden heraus- 
gelöst und als Sonderformen gesichert werden konnten. Die Anfälle der 
Kranken gehören, wie ein Vergleich mit den früheren Mitteilungen beweist, 
in die Gruppe der bisher als endokrin-vegetativ beschriebenen Anfallsleiden. 
Wegen der äußerst geringen Zahl der bisherigen Mitteilungen schien dieser 
Fall einer Veröffentlichung wert zu sein, obwohl er nur kurze Zeit klinisch 
beobachtet und untersucht werden konnte. Weitere Beobachtungen und Ver- 
Offentlichungen sind sehr zu wünschen. 


(Anschrift des Verf.: Hildburghausen [Thür.], Staatl. Heil- u. Pflegeanstalt) 
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Aus dem Kaiser-Wilhelm-Institut für Anthropologie, menschliche Erblehre und Eugenik, 
Berlin-Dahlem (Direktor: Prof. Dr. Frhr. von Verschuer) 


Gibt es eine erbliche Struma? 
Von Dozent Dr. med. habil. Hans Grebe 


Mit 3 Abbildungen 


Die Frage des Erbeinflusses bei der Entstehung einer Struma wurde bereits im 
Jahre 1925 von K. H. Bauer einer Prüfung unterzogen. K. H. Bauer griff aus dem 
klinischen Komplex „Struma“ eine pathologisch-anatomisch gut abgrenzbare Form, 
die Struma nodosa colloides heraus und kam zu dem Ergebnis, daß „das Primäre in 
der Kropfentstehung eine mendelnde, auf ein und nur ein Gen zurückzuführende 
Kropfanlage ist“. Bemerkenswert an den Ergebnissen der Untersuchungen K.H.bauers 
ist ferner, daß er einen prinzipiellen Unterschied zwischen dem endemisehen und dem 
sporadischen Kropf, die auch heute noch nach ihrem geographischen Auftreten unter- 
schieden werden, nicht fand. Für die Mitbeteiligung konstitulioncller Faktoren bei «ler 
Kropfentstehung haben sich auch A. Bluhm, Fürst, v. Pfaundler, Siemens, 
Weitz u.a. ausgesprochen. Siemens und Weitz stützten sich dabei auf Zwillings- 
heobachtungen. 

Diese Befunde widersprechen scheinbar der seit langem bekannten Taisache, daß 
die Kropfentstehung vorwiegend an bestimmte geographische Bezirke gebunden ist 
in endemischen Kropfgebieten der Schweiz hat Eugster ausgedehnte Familien- un. 
Zwillingsuntersuchungen (520 Paare!) durchgeführt und dabei eine erbliche Anlage 
zum Kropf nicht nachweisen können. Namentlich unter den Zwillingsbefunden konnte 
Eugster keinen Unterschied in der Anfälligkeit der EZ und ZZ finden. In der Form 
der Schilddrüsenveränderung und im klinischen Verlauf des Krankheitsbildes konnte 
jedoch Eugster bei EZ eine größere Ähnlichkeit feststellen als bei ZZ. Damit ist 
eine wichtige Unterlage dafür gegeben, dats offenbar nicht der Kropf als solcher uns 
eine Allgemeindisposition zur Struma vererbt werden, sondern daß konstitutionelle Ver- 
schiedenheiten in der Beantwortung auf den zur endemischen Struma führenden 
äußeren Einfluß vorliegen. Eine solche von der Konstitution abhängige Reaktion be- 
zeichnen wir als unspezifische Eirbveranlagung. 

Die Untersuchungen Eugsters erstreckten sich auf den endemischen Kropi. 
Bei der Sonderform des enaemischen Kretinismus fand er etwa gleiche Verhältnisse. 
Nun besteht aber nach K. H. Bauer kein prinzipieller Unterschied zwischen dem 
endemischen und dem sporadischen Kropf. Mir scheiut es deshalb berechtigter zu sein. 
Statt der klinischen Unterscheidung in diese beiden Kropfforinen, die pathologisch- 
anatomischen Veränderungen an der Schilddrüse zur Grundlage der Kintellung in die 
einzelnen Kropflormen zu machen. 

Nach der äußeren Form der Schilddrüsenvergrößerung kann man eine Struma 
diffusa, die sich gleichmäßig über die gesamte Schilddrüse ausdehnt, und eine 
Struma nodosa, bei der es zu mehr umschriebenen, knotigen Schwellungen komnit. 
unterscheiden. Die Struma diffusa kann durch Vermehrung der Kolloidsub- 
stanz (Struma colloides) oder des spezifischen Schilddritsengewebes (Struma paren- 
chymatosa) herbeigeführt werden. Je nach der Größe der einzelnen Schilddrüsenfollikel 
können bei der Kolloidstruma. ferner eine Struma colloides makrofollieularis, mikro- 
follicularis oder die durch Koniluenz einzelner Follikel entstandene Struma colloides 
eystica unterschieden werden. Die Vermehrung von Schilddrüsenparenchym 
führt bei der Struma parenchymatosa gewöhnlich zu hyperthyreotischen Erscheinungen 
bis zu hochgradigem Morbus Basedow, wobei die morphologischen Veränderungen oft 
gegenüber den klinischen Symptomen zurückstehen. Die Struma nodosa ist dureh 
sehr verschieden geformte Knötchen- und Knotenbildungen ausgezeichnet, die 
sich im Laufe des Lebens tumorartig (Adeneme) entwickeln. Wie die diffusen Schild- 
driisenvergréferungen können auch diese Knoten mehr kolloidal oder mehr paren- 
chymatös sein. Von «den genannten Kropfformen können mit v. Gierke noch abge- 
trennt werden: 1. die ausgesprochene Struma bascdowilicata, 2. die degenerative Struma 
beim endemischen Kretinismus und 3. die angeborene Struma. 
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Aus diesen patholegisch-anatomisch abgrenzbaren Formen von Schilddrüsenver- 
größerungen kann die Struma parenchymatosa, die zum klinischen Bild der 
thyreotoxischen Zustände bis zum ausgesprochenen Morbus Bascdow führt, leicht aus- 
geschieden werden. 

Für die Mitbeteiligung einer Erbveranlagung zur sogenannten Basedowschen 
Krankheit sprechen zahlreiche Sippenbeobachtungen und auch einige Zwillingsbefunde, 
2.B. von Neff, von Schleicher und Spaich, von Lehmann und von Schöffel. 
Weitz nimmt an, daß eine hyperthyreotische Konstitution vererbt wird. Umweltein- 
fliisse bringen die Anlage — bei Frauen etwa dreimal so häufig wie bei Männern — 
zur Manifestation. Ich möchte hier einschalten, daß ich als Truppenarzt im Felde bei 
genauer Beachtung hypertliyreotischer Symptome bei So!daten, die von der Heimat 
zu meiner Feldeinheit gekommen waren, häufiger als erwartet Zeichen von Schild- 
drüsenüberfunktion finden konnte. Dies weist auf die Häufigkeit der hyperthyreotischen 
Bereitschaft in unserer Durchschnittsbevölkerung hin. 

Neben der hyperthyreotischen Konstitution, die schon in jugendlichem Alter zu 
den typischen klinischen Erscheinungen führen kann. unterscheidet Weitz eine zweite 
zu Morbus Basedow führende Schilddrüsenverönderung, die hauptsächlich erst bei 
Älteren bemerkbar wird und nicht an die thyreotische Konstitution gebunden ist. In 
dieser zweiten von Weitz unlerschiedenen Gruppe kann bereits eine Ubergangsform 
zu den übrigen Strumaformen geschen werden, die im Gregensalz zur Struma paren- 
chymatosa in erster Linie nicht durch den klinischen Gesamtbefund mil den charakte- 
tistischen Zeichen der Thyreotoxikose, sondern durch den Lokalbefund an der Schild- 
drüse selbst auffällig werden. 

Unter den Kropfarten, die durch die patliologische Vergrößerung der Schilddrüse 
eine lokale Wirkung, vor allem Druck, auf die Umgebung ausüben, scheint die knöt- 
chenförmige Struma colloides die häuligere zu sein. Die Struma diffusa ist anscheinend 
häufiger parenchymatös als kolloidal. Mischformen sind dabei sicher nicht selten. 

Auf die Mitwirkung von Erbfaktoren bei der Struma nodosa colloides wies vor 
allem K. H. Bauer hin. Dem widersprechen die Ergehnisse Eugsters, der zwar 
nicht immer eine pathologisch-anatomische Differenzierung durchführte, aber zweifellos 
eine große Zahl von Fällen mit Struma nodosa colloides wie auch von nicht knoten- 
förmiger Kolloidstruma mit erfaßte. Ich glaube, daß die Annahme einer unspezifischen 
Erbveranlagung, die aus den Untersuchungen von Eugster für die „endemische“ 
Struma abgeleitet werden kann, in gleicher Weise für die knotenförmige wie für die 
diffuse Kolloidstruma gilt. Bei beiden Formen sind aber seltenere Fälle möglich, in 
denen es zu familiärer Häufung einer bestimmten Kropfart kommen kann. Dies hat 
auch Eugster betont. 

Neben einigen Sippenbeobachiungen, bei denen er in einigen Familien nach dem 
Palpationsbefund mehrere gieiche oder ähnliche Strumafälle fand, führt Eugster 
zwei Beobachtungen von Ilotz an, in denen einmal 3, cin andermal 5 kropfkranke Ge- 
schwister aufgetreten waren. Die 3 Geschwister der ersten Sippe wurden operiert. 
Histologisch bestand troiz verschiedener klinischer Erscheinungen eine gleiche diffuse 
parenchymatése Siruma. Rößle fand nach Sektionsbefunden, daß „bei Behaftung 
der Eltern öfter ein Befallensein überraschend jugendlicher Nachkommen schon mit 
Knotenkropf anzutreffen war.“ Einmal konnte Rößle bei 4 sezierten Sippeninitgliedern 
in drei Generationen eine teils knotige Kolloidstruma (Gallertkropf) beobachten. 

Aus solchen Sippenbefunden geht hervor, daß der von Eugster gefun- 
dene FErbeinflu8 bezüglich der Form und der Lokalisation der Struma wie 
auch der Art des Krankheiisverlaufs zu bestimmten Familientypen einer patho- 
logisch-anatomisch einheitlichen Kropfform führen kann. Kine Stütze erfährt 
diese Annahme durch eine Zwillingsbeobachtung von Eugster, bei der ein- 
elige Zwillingsschwestern an einer histologisch völlig gleichen nodösen Kol- 
!oidstruma operiert wurden. Dem untersuchenden Morphologen war, ohne 
von der Zwillingseigenschaft der Schwestern zu wissen. bei beiden ein sonst 
seltenes, spärliches Stützgewebe zwischen den Follikeln aufgefallen. 
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Für die Struma congenita und die degenerative Struma beim Kretinismus 
fand Eugster keinen Unterschied zwischen EZ und ZZ. Für die sogen. Struma 
basedowificata gilt das bei der Hyperthyreose Gesagte. 

Aus den Schrifttumsunterlagen glaube ich, unsere heutige Kenninis über 
die Beteiligung von Erbfaktoren bei den einzelnen Strumaformen folgender- 
maßen formulieren zu können: 1. Die Struma parenchymatosa (Hyperthyreose, 
M. Basedow) ist von Erbfaktoren abhängig. Mit v. Verschuer kann als Erb- 
gang unregelmäßige Dominanz bei großer Umweltlabilität angenommen werden. 

2. Die Struma colloides (nodosa wie diffusa) wird im allgemeinen durch 
äußere Einflüsse bestimmt. Daneben gibt es aber auch seltene erbliche Fälle, 
bei denen die von Eugster gefundenen Faktoren der Form, der Lokalisation 
und des klinischen Verlaufs angetroffen werden. 

3. Die Struma congenita und die degenerative Struma beim Kretinismus 
sind wahrscheinlich von Erbeinlliissen unabhängig. i 

Zur Unterstreichung der Tatsache, daß es familiäre Fälle ven Kolloid- 
struma gibt, bei denen in der Form, in der Lokalisation und nuch im Verlauf 
der Erkrankung Erbeinllüsse eine Nolle spielen, sei eine Sippenbeobachtung 
mitgeteilt, bei der 4 aus kropffreier Gegend stammende Geschwister, die z. T. 
seit vielen Jahren voneinander gelrennt sind, an einer sonst nicht häufigen, in 


gleicher Weise ausgebildeten Struma retrosternalis erkrankten (s. Sippentafel, 
Abh. 1). 


Der Vater dieser 4 Geschwister, der insgesamt 9 Kinder hatte, litt viele Jahre an 
Luftbeschwerden. Nach Aussage der Geschwister habe er immer einen Druck und eine 
Enge auf Hals und Brust gehabt und sei zuletzt „am Herzen“ gestorben. Eine ärztliche 

Behandlung habe nicht stattgefunden. Nach den An- 
e oO gaben über seinen Krankheitsverlauf möchte ich an- 
nehmen, daß auch bei dem Vater eine Struma retro- 

sternalis bestanden hat. 

Von den mit einer Struma behafteten Geschwi- 
stern wurde die ältere Schwester bereits mit 18 Jahren 
an einer ausgedehnten Struma retrosternalis operiert 
(Krankenhaus Fulda). Das Krankenblatt war nicht 
mehr zu erhalten. Im Alter von 40 Jahren wurde 
diese Schwester in der Medizinischen Universitäts- 
klinik Würzburg behandelt. Die klinische Diagnose 
lautete: Strumarezidiv, retrosternale Struma. Nach dem 
Röntgenbefund der Klinik war die Trachea nach rechts 
verlagert und verengt. Die medialen Partien des lin- 
ken Lungenspitzenfeldes waren homogen verschattet 
(Strumaschatten). Das Herz war median gestellt. 
Ein histologischer Befund der Struma lag nicht vor. 

Der ältere Bruder wurde nach jahrelangen Beschwerden im Alter von 35 Jahren 
in der Chirurgischen Universitätsklinik Würzburg an einer retrosternalen Struma ope- 
rieri. Histologisch handelte es sich um eine Kolloidstruma, die makroskopisch knotig 
war. Auf dem Röntgenbild vor der Operation (Abb. 2) ist ein massiver Strumaschatien 
zu erkennen, der rechts im Mediastinum bis zum Oberrand der zweiten Rippe reicht. 
Die Struma konnte nicht restlos entfernt werden und der Bruder, der von Beruf 
Schreiner war, wurde invalidisiert. 

Der jüngere Bruder, von beruf Schuhmacher, der seit Jahren unler Atemnot litt. 
wurde im Herbst 1941 einberufen. Wegen der andauernden Tuftbeschwerden wurde 
er noch während seiner Grundausbildung ins Lazarett aufgenommen. Auferlich war 
bei ihm nur eine sehr geringe Schilddrüsenvergrößerung zu tasten. Im Röntgenbild 
(Abb. 3) konnte jedoch eine Struma retrosternalis — wie beim Bruder rechts stärker 


Abb. 1. Sippentafel: Von den 

4 Geschwistern mit Struma 

retrosternalis wurden 3 ope- 

riert. Der Vater besaß wahr- 

scheinlich eine Struma retro- 
sternalis 
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Abb. 2. Réntgenbild des älteren Bruders Abb. 3. Röntgenbild des jüngeren Bru- 


mit Struma retrosternalis vor der Ope- ders mit Struma retrosternalis vor der 
ration. Operalion. 
als links — nachgewiesen werden, dıe noch etwas größer war als die des Bruders. 


Wegen der mediastinalen Gefährdung konnte die Struma nicht vollständig entfernt 
werden. Es ist deshalb möglich, daß auch dieser z. Z. der Untersuchung 35jährige Bruder 
an einem Rezidiv erkranken wird. Makroskopisch war bei ihm die Struma knotig und 
gallertig. Mikroskopisch fand sich eine makro- und mikrofollikuläre Kolloidstruma. Der 
Verdacht auf maligne Entartung konnte nicht bestätigt werden. 

Die jüngere, z. Zt. der Untersuchung 27jährige Schwester, wurde bisher nicht 
operiert. Äußerlich fand sich eine leichte Verhärtung, doch keine Vergrößerung der 
Schilddrüse. Klinisch bestehen seit einigen Jahren Luftbeschwerden bei stärkerer 
körperlicher Anstrengung. Die Röntenuntersuchung ergab eine leichte Verschattung, 
die bis zum Sternoclavikulargelenk reicht. Der scharfe Rand dieses Schattens weist 
darauf hin, daß es sich dabei um die Schilddrüse handelt. Es liegt somit auch bei dieser 
Schwester eine Struma retrosternalis vor, die allerdings weniger ausgeprägt ist als bei 
den älteren Geschwistern. Es ist damit zu rechnen, daß die morphologischen Verände- 
rungen und auch die klinischen Erscheinungen dieser Schwester im Laufe des Lebens 
noch zunehmen werden. 


Aus dem Sippenbefund ergiht sich somit, daß 4 von 9 Geschwistern, deren 
Vater wahrscheinlich an der gleichen Veränderung litt, an einer ausgedehnten 
Struma nodosa colloides retrosternalis erkrankt sind. Bis auf die jüngste, am 
leichtesten betroffene Schwester, wurde eine Beseitigung der klinischen Be- 
schwerden durch operative Entfernung der Struma versucht. Wegen der Aus- 
dehnung der Schilddrüsenvergrößerung wurde jedoch eine Heilung nicht 
erzielt. Besonders bemerkenswert scheint mir neben der histologisch 
gleichen Kropfform bei den beiden Brüdern die bei allen 4 Geschwistern 
gleiche retrosternale Lokalisation und das tiefe Einwachsen der vergrößerten 
Schilddrüse in das Mediastinum. Alle Geschwister sind schlankwüchsig mit 
leptosomem Körperbau. Warum es zu der retrosternalen Entwicklung des 
Kropfes kam, konnte ich nach dem Körperbefund nicht klären. Am nächst- 
liegenden scheint mir die Annahme eines erblichen Lokalisationsfaktors zu 
sein, der neben der Anlage zu der nodösen Kolloidstruma die seliene Ausbil- 
dung im Mediastinalraum begünstigte. Jedenfalls wird man das Zusammen- 
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treffen des gleichartigen Prozesses bei mehreren Geschwistern nicht als zu- 
fällig ansehen können. | 

Zusammenfassend scheint mir nach den bisherigen Familienbeobach- 
tungen über bestimmte pathologisch-anatomische Strumaformen wie auch nach 
der mitgeteilten Sippe, in der eine retrosternale Struma nodosa colloides vor- 
kam, ein erblicher Lokalisationsfaktor 'neben Verlauf und Morphologie der 
_(seltenen?) familiären Strumaformen von besonderer Bedeutung zu sein. Diesem 
'Lokalisationsfaktor entspricht etwa die Organdisposition, die v. Verschuer 
und Kober beim vorwiegend nichterblichen Krebs fanden. 

Aber auch bei Erkrankungen, deren Erbeinflu8 größer ist als der beim 
Krebs und Kropf, wie z. B. der bei der Tuberkulose, spielen sicher Lokalisa- 
tionsfaktoren eine nicht unerhebliche Rolle. Neben den von Diehl beim Ka- 
ninchen gefundenen grundsätzlich verschiedenen respiratorischen und peri- 
pheren Erbtypen können z. B. die Befunde von Diehl und v. Verschuer 
über Konkordanz einer Kalkaneus-Tuberkulose oder von Schröder über 
Konkordanz einer linksseitigen Nieren- und doppelseitigen Nebenhoden-Tuber- 
kulose bei EZ als Bestätigung für diese Annahme angesehen werden. 

Für künftige Untersuchungen über die Frage, inwieweit bei der Entstehung 
einer Struma Erbeinflüsse von Bedeutung sind, wird deshalb neben der Beach- 
tung der pathologisch-anatomischen Verschiedenheiten der einzelnen Struma- 
formen der Frage der Lokalisation besondere Aufmerksamkeit zu schenken 
sein. 
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Duldung der Blutprobe 
Von Assessorin Dr. Küper 


Der hohe Beweiswert der Blutgruppenbestimmung ist durch die bekannie AV. d. 
RJM. v. 20. I. 1939 (Deutsche Justiz S. 319) klar herausgestellt worden. In dieser AY. 
wird darauf hingewiesen. daß sämtliche vom Institut „Robert Koch“ durch eine Rund- 
frage befragten Sachverständigen der Blutgruppenforschung darin übereinstimmen, 
daß auf Grund der vieltausendfachen Erfahrungen der Erbgang der Blutgruppeneigen- 
schaften A und B wie auch der Blutgruppenmerkmale M und N als durchaus gesichert 
gelten kann, und daß das Verfahren der Blutgruppeubestimmung bei sachgemäßer 
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Durchführung den Nachweis der „Offenbaren Unmöglichkeit“ im Sinne des 5 1717 BGB. 
zu erbringen vermag. Daß die Blutgruppenbestimmung als rechtlich brauchbares und 
vollwertiges Beweismittel anzuerkennen ist, hat der Gesetzgeber bereits im § 9 des 
Gesetzes über die Änderung und Ergänzung familienrechtlicher Vorschriften 
(FamRAendG.) v. 12. IV. 1938 (RGBl. I S. 380) zum Ausdruck gebracht. Nach Abs. 1 
der genannten Vorschrift haben sich in familienrechtlichen Streitigkeiten Parteien 
und Zeugen, soweit dies zur Feststellung der Abstammung eines Kindes erforderlich 
ist, erb- und rassenkundlichen Untersuchungen zu unterwerfen, insbesondere die 
Entnahme von Blutproben zum Zwecke der Blutgruppenuntersuchung 
zu dulden. Nur beim Vorliegen eines „triftigen Grundes“ kann die Entnahme einer 
Blutprobe zu diesem Zwecke verweigert werden (§ 9 Abs. 2 FamRAendG.). 


Neu geschaffen hat die Bestimmung des § 9 eine Pflicht der hier genannten Per- ` 
sonen gegenüber dem Cericht — dem Prozeiigericht oder dem Richter der freiwilligen 
Gerichtsbarkeit —, sich bestimmten Untersuchungen zu unterwerfen. Es handelt sich 
um eine öffentlich-rechtliche Pflicht, die nicht anders zu beurteilen ist als z. B. die 
Pflicht, als Sachverständiger dem Gericht ein Gutachten zu erstatten. Keineswegs be- 
gründet die Vorschrift des $ 9 FamRAendG. ein subjektives Recht irgendeiner Person, 
von einer anderen Person die Duldung der Blutentnahme zu verlangen. So kann auch von 
cinem subjektiven Recht des angeblichen Erzeugers des Kindes oder eines sonstigen 
Interessenten gegen „die Parteien und Zeugen“, die im $ 9 FamRAendG. genannt 
werden, also gegen das Kind oder gegen die Mutter des Kindes oder gegen den Mann, 
der der Mutter des Kindes innerhalb der Empfängniszeit beigewohnt haben soll, auf 
Duldung der Blutentnahme ebensowenig gesprochen werden, wie etwa von einem 
Rechtsanspruch einer Person gegen eine andere darauf, sich als Zeuge oder Sachver- 
ständiger vernehmen zu lassen (RG. v. 9. II. 1939, JW. 1939, 756). 

Die vorgenannie Verpflichtung der Parteien und Zeugen zur Entnahme von Blut- 
proben besteht nur für familienrechtliche Streitigkeiten. Als solche sind sämt- 
liche gerichtliche Verfahren (auch der freiwilligen Gerichtsbarkeit) anzusehen, die 
der mitielbaren oder unmittelbaren Feststellung der Abstammung eines ehelichen oder 
unehelichen Kindes dienen. Selhstverständlich ist eine familienrechtliche Streitigkeil 
auch der Rechtsstreit um eine uneheliche Vaterschaft (Amtl. Begründung 
in Deutsche Justiz 1938, S. 621; Palandt, BGB., § 1591 Anm. 1; Rexroth, Deutsche 
Justiz 1938, 775; Günther, DRPfl. 1938, 168; Maffeller, JW. 1938, 1282; RG. v. 9. II. 
1939, JW. 1939, 756; OLG. Jena v. 16. IV. 1940, HRR. 1940, 1407; OLG. Breslau 
v. 16. X. 1941 — 2 W 971/41 — in Reichsgesundheitsblatt 1942, 501; OLG. Marien- 
werder v. 9. I. 1942 — W 3/42 — in Rundbrief des Deutschen Instituts für Jugend- 
hilfe (Rdbf) XVII, 201). 

Nicht als familienrechtliche Streitigkeit ist ein Vorverfahren anzusprechen, 
das der Staatsanwalt zwecks Prüfung der Frage, ob er die Ehelichkeitsanfechtungs- 
klage gem. § 1595a BGB. erheben soll, in Gang bringt. In einem „Vorverfahren“ sind 
Parteien und Zeugen daher nicht verpflichtet, Blutentnahmen über sich ergehen zu 
lassen (OLG. Stuttgart v. 9. XI. 1939, Rdbf. XVII, 68). Weiterhin ist außerhalb 
eines Gerichtsverfahrens niemand gehalten, sich zu einer Blutentnahme zur 
Verfügung zu stellen. So kann z. B. ein als Erzeuger eines unehelichen Kindes ver- 
urteilter Mann nicht von dem Vormund des Kindes verlangen, daß dieser außerhalb 
eines anhängigen Verfahrens einer Blutentnahme des Kindes zustimmt, damit er (der 
verurleilte Vater) in den Stand gesetzt wird, den Nachweis zu führen, daß er nicht 
der Vater des Kindes sei. Denn $ 9 FamRAendG. begründet, worauf schon hingewiesen 
wurde, weder ein allgemeines Recht, zur Vorbereitung der Rechtsverfolgung von einer 
anderen Person die Unterwerfung unter die Blutgruppenuntersuchung zu fordern, 
noch eine Verpflichtung, dem Gegner zu helfen, sich Unterlagen für eine beabsichtigte 
Rechtsverfolgung zu schaffen. Daher ist der Vormund nicht verpflichtet, dem außer- 
halb eines anhängigen Rechtsstreites von dem Verurteilten gestellten Ersuchen, einer 
Blutentnahme beim Kinde zuzustimmen, nachzukommen, vor allem dann nicht, wenn 
der Antrag auf reine Ausforschung hinausläuft (AG. Detmold v. 29. VI. 1939 — 14 E 
XT/34 — in Rdbf. NVI, 244). 

Wie bereits eingangs erwähnt, kann die Blutentnahme verweigert werden beim 
Vorliegen eines triftigen Grundes. Über die Rechtmäßigkeit der Weigerung enl- 
scheidet das Gericht durch Beschluß. Was im einzelnen Fall als triftiger Grund anzu- 
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sehen ist, ist im Gesetz nicht gesagt. Es ist daher von Fall zu Fall zu prüfen, ob mit 
Rücksicht auf die gegebenen Besonderheiten das Vorliegen eines triftigen Grundes bejaht 
werden kann. 


Gründe gesundheitlicher Art können u. U. als triftig im Sinne des Gesetzes 
angesprochen werden. In den meisten Fällen aber handelt es sich bei dem Vorbringen 
der Parteien und Zeugen zur Begründung der Weigerung der Blutgruppenuntersuchung 
nicht um einen triftigen Grund. 


Von besonderer Bedeutung ist in diesem Zusammenhang die Frage, ob der Vor- 
mund die Entnahme einer Blutprobe beim Miindel mit triftigem Grund verweigern 
kann, wenn das Ergebnis der Blutprobe geeignet ist, die Mutter des Meineids zu über- 
fiihren. In einer Entscheidung v. 21. II. 1938 (JW. 1938, 872), also vor Inkrafttreten 
des FamRAendG. v. 12. IV. 1938, hat das Reichsgericht dieses Problem eingehend er- 
örtert. Es hat in der genannten Entscheidung die Ansicht vertreten, daß der Vormund 
zwecks Nachprüfung der Abstammung seines Mündels schon mit Rücksicht auf das 
Interesse, das das Mündel selbst an der Aufklärung seiner wirklichen Abstammung 
habe, einer Blutentnahme zustimmen müsse, und daß er nur bei Vorliegen wichtiger 
entgegenstehender Belange des Mündels die Blutentnahme verweigern könne. Letzteren 
Fall hat das RG. seinerzeit als vorliegend angesehen, wenn durch die Blutuntersuchung 
die eigene Mutter einer Bestrafung wegen Eidesverletzung ausgesetzt werden könnte. 
In dem genannten Urteil wird ausgesprochen, daß nach einer verbreiteten und keines- 
wegs als unrichtig zu bezeichnenden Volksauffassung es das Kind für alle Zeiten be- 
lasten würde, wenn es selbst die Grundlage zur Bestrafung seiner Mutter gegeben 
hätte. Diese Rechtsauflassung, die auch noch in den Entscheidungen des OLG. 
Breslau v. 15. XI. 1939 (16 W 2080/39 in Rdbf. XVI, 241) und des LG. Schweidnitz 
v. 17. IV. 1941 (2 S 2/41 in Rdbf. XVII, 67) vertreten wird, hat das Reichsgericht. in 
einer beachlerswerten neueren Entscheidung v. 24. VI. 1942 (IV 53/42 in Deutsche 
Justiz 1942 S. 642) aufgegeben. Unter Hinweis auf die Bedeutung, die die Klärung 
der Abstammungsfrage nach heutiger Auffassung hat, spricht das RG. aus, daß der 
gesetzliche Vertreter eines Kindes die Blutentnahme für die Blutgruppenuntersuchung 
nicht deshalb verweigern könne, weil ein dem Kind ungünstiges Ergebnis der Blut- 
untersuchung der Mutter des Kindes eine strafrechtliche Verfolgung wegen Verletzung 
der Eidespflicht zuziehen könnte. Nach Art. 13 des Gesetzes v. 12. IV. 1938 sei der Be- 
klagte verpflichtet, die Entnahme der Blutprobe zu dulden. Wenn die genannte Gesetzes- 
bestimmung Parteien und Zeugen zwinge, sich erb- und rassenkundlichen Unter- 
suchungen zu unterwerfen, so beruhe das auf der volkspolitischen Bedeutung einer 
Klärung der Abstammungsverhältnisse. Demgegenüber müßten persönliche Belange 
des Beteiligten zurücktreten. — Der Umstand, dal das Ergebnis der Blut- 
gruppenuntersuchung die Kindesmutter der Gefahr strafrecht- 
licher Verfolgung aussetzen könnte, bildet daher mangels einer be- 
sonderen, dem Zeugnisverweigerungsrecht des $ 384 ZPO. entspre- 
chenden Vorschrift keinen „triftigen Grund“ im Sinne des § 9 
KFamRAendG. Wäre es anders, so würde die fragliche Bestimmung in vielen aL 
ihren Zweck vollig verfehlen. 

Wenn schon der vorstehend erwähnte, immerhin nicht unbedeutende Grund nicht 
als triftiger Weigerungsgrund bei der Bluteninahme anerkannt werden kann, so muß 
das um so mehr von den im folgenden’ behandelten Gründen gelten, die dem eret- 
genannien an Wichtigkeit nachstehen. 

So kann ein verheirateter Exzeptionisi nicht unier Hinweis darauf, daß seine Ehe- 
frau bei Bekanntwerden eines Ehebruchs mit der Kindesmutter die Scheidungsklage 
einreichen werde und daß sie nach erfolgier Scheidung wegen Ehebruchs gegen ihn 
ein Strafverfahren anhängig machen könne, die Blutentnahme verweigern. Als triftiger 
Grund im Sinne des $ 9 kann eine möglicherweise zu erwartende Scheidungsklage 
wegen Ehebruchs mit anschließendem Strafverfahren nicht angesehen 
werden. Das wird nämlich in einer Vielzahl der Fälle, in denen eine Blutgruppenunter- 
suchung zur Feststellung der Abstammung cines Kindes erforderlich ist, zutreffen. 
Die Vorschrift des s 9 FamRAendG. würde in ihrer Bedeutung außerordentlich herab- 
gemindert werden, wollte man in derartigen Fällen eine rechtimäßige Weigerung aner- 
kennen. Wenn der in Frage stehende Beteiligte seine Weigerung, die Blutentnahme zu 
dulden: mit einem Aussagever weigerungsrecht nach der Zivilprozeßordnung begründen 
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könnte, so hätte es nahegelegen, da der Gesetzgeber einen dahingehenden Willen 
durch Hinweis auf die entsprechenden Bestimmungen der ZPO. zum Ausdruck brachte. 
Da dies nicht geschehen ist, muß daran festgehalten werden, daß der Exzeptionist sich 
auch dann der Untersuchung zu unterwerfen hat, wenn das Ergebnis der Unter- 
suchung eine zur Unehre gereichende oder sirafbare Handlung ergeben müßte (LG 
Düsseldorf v. 15. XII. 1938, JW. 1939, 422: LG. Glatz v. 30. III. 1939 — 3 T 4% 1/39 - — 
in Rdbf. XV], 243). 

Auch ein Exzeptionist, der jeden Verkehr mit der Kindesmutter Jcugnet, ist zur 
Blutentnahme verpflichtet. Er kann eine Blutentnahme nicht verweigern mit der 
Begründung, daß er mit der Kindesmutter nie geschlechtlich ver- 
kehrt, daher mit der Sache nichis zu tun habe und die Blutgruppen- 
untersuchung bei ihm überflüssig sei. Ein triftiger Grund kann in dieser 
Äußerung nicht erblickt werden. Die Blutgruppenuntersuchung wird nicht angeordnel, 
um jemand zu schädigen oder ‚herabzuselzen, sondern um die Wahrheit über die Ab- 
stammung eines Kindes zu ermitteln. Dem Gericht bei der Ermiitlung der Wahrheit 
behilflich zu sein, ist aber die Pflicht. eines jeden Volksgenossen. Dies trifft um so mehr 
zu, als es sich un die Feststellung der Abstammung cines Menschen handelt, die im 
nationalsozialistischen Staat besonders wichtig ist und der alle wissenschaftlichen Er- 
kenntnisse dienstbar gemacht werden missen. Wie im Rahmen der Vorschriften der 
Zivilprozeßordnung ein Zeuge zum Erscheinen und zur Aussage gezwungen werden 
kann, so bestimmt dies das FamRAend@. v. 12. IV. 1955 auch hinsichtiich der erb- 
und rassenkundlichen Untersuchung und der Blutgruppenunfersuchung ausdrücklich 
(OLG. Königsberg/Pr. v. 12. V1II. 1938 in HRR. 1939, 440). 

Für die Kindesmutter kann ein triftiger Grund zur Weigerung der Blutentnahme 
nicht darin erblickt werden, daß sie in der geseizlichen Empfängniszeit init mehreren 
Männern geschlechtlich verkehrt hat. Selbst bei zugegebenem Mehrverkehr ist die 
Kindesmutter zur Blutentnahme verpflichtet. Da nämlich die Bluigruppenuntersuchung 
auch bei vorliegendem Mehrverkelir zur Fesistellung der Abstammung eines Kindes 
notwendig ist, ist eine Weigerung der Kindesmutier unbegründet, falls sie nicht einen 
anderen triftigen Grund als lediglich den Mehrverkehr geltend machen kann (OLG. 
Danzig v. 21. II. 1941 — 4 U 188/40 — im Rdhf. XVII, 63). 

Schließlich kann die Kindesmutter die Blutgruppenuntersuchung nicht mit der Be- 
gründung, daß sie eine solche als eine Ehrenkränkung ansehe, ablehnen. Eine 
derartige Auffassung bedeutet eine Verkennung der Sachlage. Aufgabe des Rechts- 
streits ist es, die Wahrheit zu ermitteln. Dem Zwecke der Wahrheitsfindung dient die 
Bluigruppenuntersuchung ebenso wie die Zeugenvernehmung. Ihrem Kinde, dessen 
Abstammung möglichst geklärt werden muß, muß die als Zeugin im Rechtssireit auf- 
tretende Kindesmuiter das Opfer der persönlichen Empfindlichkeit bringen. Auch hier 
bedeutet das, daß Gemeinnutz vor Eigennutz geht (OLG. Breslau v. 16. X. 1941 a. a. O.). 

Die vorstehenden Ausführungen zeigen, daß die Gerichte bei Prüfung der Frage, 
cb ein triftiger ‚Grund zur Weigerung der Bluigruppenuntersuchung vorliegt, einen 
strengen Maßstab anlegen. Dies ist auch angebracht, wenn mar bedenkt, daß sich 
nicht selten Parteien und Zeugen wit fadenscheinigen Gründen der Blutgrnppen- 
untersuchung zu entziehen versuchen. Die Gerichte müssen aber darauf bedacht sein. 
dafs sämtliche zur Verfügung stehenden Beweismittel ausgenutzt werden, um die in 
Frage stehende Abstammung des Kindes zu klären. Es wird praktisch nur selten vor- 
kommen, daß eine Partei oder ein Zeuge mit wirklich stichhaltigem Grund die Blut- 
entnahme zum Zwecke der Blutgruppenuntersuchung verweigern kann. 


Neubesetzungen und Neubegründungen von rassenhygienischen Lehrstühlen 


Auf das an der Universität Wien neu begründete Ordinariat für Rassenbiologie 
wurde Professor Dr. Lothar Löffler, bisher Inhaber des gleichen Lehrstuhls an 
der Universität Königsberg, berufen. Er wird an der Universität Wien ein großes In- 
stitut für Rassenbiologie und Rassenhygiene aufbauen. 

Als Nachfolger des nach Berlin berufenen Professors Dr. Frhr. v. Verschuer 
wurde Professor Dr. H. W. Kranz zum 1. XIL als ordentlicher Professor für Rassen- 
hygiene nach Frankfurt berufen und zum Direktor des Universitäts-Instituts für Erb- 
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biologie und Rassenhygiene ernannt. Auf das dadurch freigewordene Gießener Ordi- 
nariat wurde Professor Dr. H. Boehm, bisher Honorarprofessor an der Universität 
Rostock und Leiter des Erbbiologischen Forschungsinstituts an der Ärzteführerschule. 
in Alt-Rehse, berufen und zum Direktor des Universiiäts-Instituts für Erb- und Rassen- 
pflege in Gießen ernannt. 

Als Nachfolger des an der Ostfront gefallenen Professors Dr. LudwigSchmidt- 
Kehl wurde Professor Dr. Günther Just, Leiter des Instituts für Vererbungs- 
wissenschaft an der Universität Greifswald und des erbwissenschaftlichen Forschungs- 
instituts des Reichsgesundheitsamtes Berlin, an die Universität Würzburg berufen und 
zum Direktor des dortigen Rassenbiologie-Instituis ernannt. 

Auf den neu begründeten Lehrstuhl für Rassenhygiene an der Reichsuniversität 
Straßburg erging ein Ruf an Dozent Dr. Wolfgang Lehmann, Lehrbeauftragter 
für Rassenhygiene an der Universität Breslau. Es soll mit diesem Lehrstuhl auch ein 
Universitäts-Institut begründet werden. v. V. 


Berichte 


Deutsche Gesellschaft für Konstitutionsforschung 


Unter Teilnahme zahlreicher Wissenschaftler und Vertreter der Partei, des Staates 
und der Wehrmacht wurde am 25. XI. in Berlin im Reichsgesundheitsamt die Deutsche 
Gesellschaft für Konstitutionsforschung gegründet, deren Aufgabe es ist, die Forschung 
auf dem Gebiete der menschlichen Reaktionen auf die Lebens-, Krankheits- und Um- 
welisbedingungen zusammenzufassen. Der Vorstand der Gesellschaft setzt sich zu- 
sammen aus den Herren Prof. Klare, Bielefeld (Vorsitzender), Prof. Kretschmer, 
Marburg und Prof, Siebeck, Heidelberg. 


| Aus dem Schrifttum 


Lutz, Prof. Dr. Karl, Biologisches Quellen- und Lesebuch. I. F. Lehmanns Verlag 
München 1941. Geb. 8,80 RM., br. 7,60 RM. 


Auf über 400 Seiten bringt der Herausgeber Ausschnitte aus den Originalarbeiten 
der bekanntesten Werke aus Abstammungs- und Vererbungslehre, von Rassenkunde 
und Bevölkerungspolitik, sowie von den philosophischen, biologischen und ge- 
schichtlichen Grundlagen einer lebenswissenschaftlichen Wertiehre Von Plato bis 
Nietzsche, von Galton bis Lenz kommen ebenso wie Rosenberg und Gütt 
alle bedeutenden Denker und Biologen zu Wort, die sich mit diesen Fragen befaßt 
haben. 

Die Auswahl ist glücklich, es ist dem Herausgeber gelungen, trotz der Vielseitig- 
keit der ausgewählten Arbeiten eine sachlich und weltanschaulich einheitliche Linie 
zu wahren; die Sammlung erscheint fast als Lehrbuch auf Grund von Urarbeiten. 

Nach dem Vorwort ist das Buch hauptsächlich als Quellenwerk für die höhere 
Schule gedacht. Ohne eine fachlich-erfahrene geschickte Interpretation dürfte das Buch 
für Schüler und Anfänger jedoch manchmal nicht unbedenklich sein, sei es, weil die 
Ergebnisse der älteren Arbeiten inzwischen eine erhebliche Erweiterung erfahren 
haben, oder weil ihre Namensgebung und die der Philosophen für uns heute mil- 
verständlich sein kann. Durch eine vertiefende Besprechung könnte der Stoff allerdings 
sehr anregend sein. 

Zwar wird in einen Vorlrag von Gross die dauernde Wechselwirkung von Erbe 
und Umwelt und damit ihre Bedeutung für die Erziehung gewürdigt, im ganzen wird 
m. E. jedoch gerade fiir Schüler zu wenig betont, daß gute Erbanlagen nur dann Be- 
deutung haben, wenn sie entwickelt werden und daß auch schlechte sehr wohl weit- 
gehend unterdriickbar sind. Nur bei sehr ausgeprägten ungünstigen Anlagen geistiger, 
charakterlicher ebenso wie gesundheitlicher Art ist die Umwelt, d.h. Erziehung und 
Behandlung, von geringer Bedeutung. H. Schade (Berlin-Dahlem) 
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